ÉTUDE  CLINIQUE  7 

DE  LA 

PÉRICARDITE  TBRERCIJLEDSE 

AVEC  ATTEINTE  DES  AUTRES  SÉREUSES 

(SYNDROME  PLEURO-PÉRITONÉO-PÉRICARDITIQUE) 


THÈSE 

Présentée  et  pulilipeient  sontenne  é la  Facallé  ée  Hééecine  ée  Hontpellier 

Le  20  Mai  1904 


A.  d ri  en  Tî’ 01=1  ES  SS  TI  El  Fl 

Né  à Langogne  (Lozère),  le  14  Décembre  1879 

Pour  obtenir  le  titre  de  Docteur  en  Médecine 


MONTPELLIER 

IMPRIMERIE  DELORD-BOEHM  ET  MARTIAL 

EDITEURS  DU  MONTPELLIER  MÉDICAL 


PERSONNEL  DE  LA  FACULTÉ 

— 


MM.  MAIRET  (^) Doyrn  * 

TRUC Assbssbur 


PROFESSEURS  : 


Clinique  médicale MM.  GRASSET  (^) 

(Clinique  chirurgicale TEDENAT. 

Clinique  obstétricale  et  Gynécologie GRYNFELTT 

— Ghnrg.  du  Cours,  M.  VALLOIS. 

Thérapeutique  et  Matière  médicale HAMELIN  {^) 

Clinique  médicale CARRIEÜ. 

Clinique  des  maladies  mentoles  et  nerveuses. MAIRET  (^)- 

Physique  médicale IMBERT. 

Botanique  et  Histoire  naturelle  médicale GRANEL. 

Clinique  chirurgicale FORGUE. 

Clinique  ophtalmologique TRUC. 

Chimie  médicale  et  Pharmacie VILLE. 

Physiologie HEDON. 

Histologie VIALLETON. 

Pathologie  interne DÜCAMP. 

Anatomie GILIS. 

Opérations  et  Appareils ESTOR. 

Microbiologie RODET. 

Médecine  légale  et  Toxicologie ; SARDA. 

Clinique  des  maladies  des  enfants BAUMEL. 

Anatomie  pathologique BOSC. 

Hygiène BERTIN-SANS  H. 


Doyen  honoraire:  M.  VIALLETON. 

Professeurs  honoraires  : MM.  JAÜMES,  PAULETjO.  *),  BERTIN-SANS  E.  (*). 

Secrétaire  honoraire  : M.  GOT 


CHARGÉS  DE  COURS  COMPLÉMENTAIRES 


Accouchements MM.  PUEGH,  agrégé. 

Clinique  ann.  des  mal.  syphil.  et  cutanées. . . BROUSSE,  agrégé. 

Clinique  annexe  des  maladies  des  vieillards... . VIRES,  agrégé. 

Pathologie  externe JEANBRAU  Léon,  agrégé. 

Pathologie  générale RAYMOND,  agrégé. 


AGRÉGÉS  EN  EXERCICE 

MM.  LECERGLE.  MM.  PUEGH,  MM.  VIRES. 

BROUSSE.  VALLOIS.  L.  IMBERT. 

RAUZIER.  MOURET.  VEDEL. 

MOITESSIER.  GALAVIELLE  JEANBRAU. 

DE  ROUVILLE.  RAYMOND.  POUJOL. 


M.  IZARD,  Secrétaire. 


EXAMINATEURS  DE  LA  THÈSE 

MM.  GARRIEU,  Professeur,  Président.  \ MM.  VIRES,  Agrégé. 

BAUMEL,  Professeur.  | VEDEL,  Agrégé. 


La  Faculté  de  Médecine  de  Montpellier  déclare  que  les  opinions  émises  dans  les 
Dissertations  qui  lui  sont  présentées  doivent  être  considérées  comme  propres  è leur 
auteur;  qu’elle  n'entend  leur  donner  aucune  approbation^ ni  improbation. 


ÉTXJIDE  GLUSriQ-CJE 

DE  LA 

PERICARDITE  TUBERCULEUSE 

AVEC  ATTEINTE  DES  AUTRES  SÉREUSES 

( SYNDROME  PLEURO  -PÉRITONÉO-  PÉRICARDITIQUE  ) 


INTRODUCTION 


Nous  avons  pu  observer  dans  le  service  de  notre  Maître, 
M.  le  Professeur  Carrieu,  deux  malades  présentant  de  la 
tuberculose  de  plusieurs  séreuses  : l’un  nous  a permis  d’as- 
sister à une  pleurésie  avec  épanchement  dans  un  premier 
séjour  à l’hôpital,  et,  quelques  mois  plus  tard,  dans  un 
deuxième  séjour,  à un  envahissement  par  la  tuberculose  des 
séreuses  péritonéale  et  péricardique  ; l’autre  nous  a présenté 
dès  son  entrée  de  la  pleurite  bilatérale  et  de  la  péricardite. 
M.  le  Professeur  Carrieu  a bien  voulu  nous  confier  l’obser- 
vation de  ces  deux  malades.  11  nous  a conseillé  d’étudier  la 
marche  de  cette  tuberculose  des  séreuses,  en  portant  parti- 
culièrement notre  attention  sur  l’atteinte  de  la  séreuse 
péricardique  et  sur  les  modifications  qu’elle  peut  imprimer 
à l’allure  générale  de  la  maladie. 


_ 4 — 


Nous  avons  cherché  dans  les  auteurs  un  certain  nombre 
d’observations  de  tuberculose  des  séreuses  nous  permettant 
de  nous  faire  une  idée  générale  de  la  marche  de  cette  affec- 
tion. Nous  n’avons  pris  tout  d’abord  que  des  observations 
de  tuberculose  atteignant  plusieurs  séreuses  ; nous  avons 
choisi  des  cas  avec  participation  du  péricarde  ; nous  nous 
sommes  limité  à l’étude  de  la  tuberculose  des  trois  grandes 
séreuses  : péritoine,  plèvre  et  péricarde,  dont  la  coexistence 
est  surtout  fréquente  ; nous  avons  éliminé  les  cas  de  granulie 
frappant  souvent  avec  prédilection  les  séreuses,  mais  attei- 
gnant toujours  aussi  plus  ou  moins  les  parenchymes,  pour 
étudier  uniquement  les  tuberculoses  à marche  subaiguë  ou 
chronique.  Le  titre  complet  et  exact  de  notre  travail  serait 
donc  : Elude  clinique  de  la  tuberculose  subaigue  ou  chronique 
du  péricarde  accompagnant  une  tuberculose  des  plèvres  ou  du 
péritoine  ; ou  encore  : Description  de  révolution  clinique  des 
différents  types  d'un  « syndrome  pleuro-péritonéo-péricarditi- 
que 'a  (Professeur  Carrfeu).  C’est  au  tour  de  la  tuberculose  du 
péricarde  que  gravitera  par  suite  notre  étude  ; nous  aui’ons 
particulièrement  h nous  occuper  de  sa  terminaison  par 
symphyse  et  des  conséquences  toutes  particulières  qu’elle 
apporte  dans  l’allure  évolutive  de  la  tuberculose  des  séreu- 
ses; cette  question  a d’ailleurs  pris  un  grand  intérêt  depuis 
queHutinel,  en  1893,  nous  a fait  connaître  cette  formespéciale 
de  la  tuberculose  : la  cirrhose  cardio-tuberculeuse. 

La  division  de  notre  thèse  sera  la  suivante  : dans  un 
premier  chapitre,  nous  examinerons  rapidement,  dans  un 
aperçu  d’ensemble,  la  tuberculose  des  séreuses  en  général  ; 
le  mode  de  développement  embryologique  des  trois  grandes 
séreuses  : pleurale,  péricardique,  péritonéale  ; enfin  leur 
voie  d’infection  par  le  bacille  de  Koch. 

Entrant  ensuite  dans  notre  sujet,  nous  étudierons  un 
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premier  type  du  syndrome  tuberculeux  pleuro-péritonéo- 
péricarditique  à début  péritonéal,  mais  avec  symptômes 
cardiaques  restant  au  second  plan. 

Dans  le  troisième  chapitre,  nous  grouperons  au  contraire 
les  cas  où  l’atteinte  péricardique  prédomine  au  point  de 
donner  à la  maladie  l’allure  générale  d’une  affection  cardia- 
que. Ce  groupe  comprendra  les  cas  de  péricardite  avec 
épanchement  et  les  cas  de  symphyse  du  péricarde. 

Les  observations  seront  exposées  et  discutées,  s’il  y a lieu, 
chemin  faisant,  dans  chaque  chapitre.  • 

Nous  terminerons  par  l’énoncé  des  conclusions  qui  nous 
paraissent  se  dégager  de  notre  travail. 

Pour  préciser  encore  les  limites  de  cette  étude,  nous 
devons  ajouter  qu’elle  ne  comporte  pas  de  considérations 
diagnostiques  ou  thérapeutiques  proprement  dites.  Nous 
n’avons  en  vue  que  l’évolution  du  « syndrome  plew'o-péritonéo- 
pérkarditique  »,  dont  nous  nous  sommes  attaché  à décrire  les 
différents  types,  et  cela  indifféremment  chez  l’enfant  ou 
chez  l’adulte  ; c’est  du  reste  ce  qui  ressortira  de  la  lecture 
de  nos  observations  prises  sans  distinction  chez  l’un  ou  chez 
l’autre.  Ce  n’est  donc  pas  une  thèse  de  pure  pédiatrie  que 
nous  avons  voulu  soutenir. 


AVANT-PROPOS 


Mais  nous  ne  croyons  pas  avoir  le  droit  d’aller  plus 
avant  dans  notre  sujet  sans  saisir  l’occasion,  que  nous  offre 
la  publication  de  notre  thèse,  de  rendre  un  solennel  hom- 
mage à ceux  envers  qui  nous  avons  contracté  une  dette 
de  reconnaissance. 

Un  nom,  entre  tous,  doit  prendre  place  en  tête  de  ces 
feuilles  qui  vont  marquer  la  fin  de  nos  études  : il  évoquera 
toujours  pour  nous,  avec  les  grandes  qualités  du  clinicien 
dont  nous  avons  voulu  devenir  l’élève,  la  bonté  du  Maître 
à qui  nous  avons  voué  une  affection  toute  filiale  : j’ai 
nommé  M.  le  professeur  Carrieu  : « Très  cher  et  vénéré 
» Maître,  permettez-moi  de  vous  remercier  ici  publiquement: 
» pour  la  bienveillance  avec  laquelle  vous  vous  êtes  intéressé, 
» à l’Hôpital,  à mon  instruction  et  à mon  éducation  médicales  ; 
» pour  les  conseils  et  les  encouragements  que  vous  avez  bien 
» voulu  me  donner  dans  plusieurs  circonstances;  pour  tou- 
» tes  les  preuves  d’intérêt  que  vous  n’avez  jamais  cessé  de  me 
))  prodiguer  ; enfin  pour  le  grand  honneur  que  vous  me  faites, 
» en  acceptant  de  présider  aujourd’hui  à ma  thèse  inaugurale, 
» après  m’en  avoir  inspiré  vous-même  le  choix -du  sujet.  » 

M,  le  professeur  Forgue  a droit  à notre  reconnaissance 
pour  le  bon  accueil  qu’il  nous  a toujours  réservé  dans  son 
service  ; c’est  à son  enseignement  que  nous  devons  nos 
connaissances  chirurgicales  : nous  saurons  nous  souvenir 
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de  ses  grandes  qualités  d’opérateur  qui  firent  toujours 
notre  admiration. 

Nous  nous  rappelons  avec  plaisir  le  stage  fait  au  début 
de  nos  études  à la  Clinique  ophtalmologique  : que  M le 
professeur  Truc,  qui  avait  si  bien  su  nous  intéresser  à 
l’oculistique,  veuille  bien  nous  permettre  de  l’en  remercier. 

Madame  le  docteur  Gaussel,  chef  de  Clinique  d’accouche- 
ments et  de  gynécologie,  a été  pour  nous  un  maître  bienveil- 
lant quand  nous  avons  suivi  ses  contre-visites  à la  Maternité  ; 
qu’il  nous  soit  permis  de  lui  adresser  l’hommage  de  notre 
plus  profond  respect  avec  l’expression  de  nos  plus  vifs 
remerciements. 

Je  dois  enfin  mentionner  ici  la  grande  part  prise  par  le 
docteur  Forestier,  mon  père,  à ma  formation  à la  pratique 
médicale  : c’est  à ses  côtés  que  j’ai  senti  naître  en  moi  le 
goût  d’une  profession  qu’il  a toujours  exercée  avec  toutes  les 
qualités  qu’admire  un  cœur  généreux  de  jeune  homme.  Je 
crois  que  la  meilleure  façon  de  le  remercier  de  tout  ce  qu’il 
a fait  pour  moi  sera  de  marcher  sur  ses  traces  et  de  suivre 
les  exemples  qu’il  m’a  donnés  dans  une  'vie  de  labeur,  de 
dévouement  et  de  probité. 

A ma  bonne  mère,  qui  a droit  à sa  part  de  reconnaissance, 
je  suis  heureux  de  présenter  publiquement,  en  cette  occasion, 
l’hommage  de  mon  filial  amour. 

Enfin,  que  mon  frère  Gaston  Forestier,  licencié  en  droit, 
reçoive  une  affirmation  publique  de  mes  bons  sentiments 
fraternels. 


CHAPITRE  PREMIER 


Aperçu  général  sur  la  tuberculose  des  séreuses 

La  tuberculose  peut  atteindre  les  séreuses  comme  bien 
d’autres  points  de  l’organisme,  mais  il  faut  remarquer  la 
prédilection  avec  laquelle  elle  frappe  le  système  séreux  et  la 
fréquence  de  localisations  multiples  sur  plusieurs  cavités,  qui 
avaient  fait  créer  pour  de  tels  laits,  par  les  anciens  auteurs, 
une  « diathèse  séreuse  ». 

Les  faits  sont  bien  connus  et  ont  fait  l’objet  de  travaux 
multiples  que  nous  n’énumèrerons  pas  tous.  Un  des  plus 
importants  est  le  mémoire  consacré  par  Vierordt  [Zeitschrift 
für  Klin.  Med.)  à la  coexistence  de  la  tuberculose  pleurale, 
péricardique  et  péritonéale.  D’autres  auteurs  ont  surtout 
étudié  l’excessive  fréquence  de  l’association  d’une  tubercu- 
lose des  plèvres  et  du  péritoine  et  son  évolution  particulière. 
Le  type  clinique  de  la  tuberculose  pleur o -péritonéale  a été 
bien  mis  en  lumière  parFERNEx;  aussi  est-il  désigné  sous  le 
nom  de  mcdadie  de  Fernet.  Deux  de  ses  élèves,  Bouillaud  et 
Lasserre,  ont  consacré  à ce  sujet  leur  thèse  inaugurale.  La 
tuberculose  des  séreuses,  envisagée  comme  mode  de  début 
dé  la  tuberculose  pulmonaire,  a été,  l’an  passé,  l’objet  d’un 
important  travail  qui  nous  a été  d’un  précieux  secours 
(Vidal;  Th.  de  Montpellier,  1903'. 

La  péricardite  tubercideuse,  de  son  côté,  a fait  l’objet 
d’importants  travaux,  surtout  dans  ces  derniers  temps.  En 
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1882,  dans  une  thèse  que  Hayem  et  Tissier  pouvaient  encore 
qualifier,  en  1889,  de  travail  le  plus  important  sur  la  ques- 
tion, Rousseau  n’avait  pu  réunir  que  trente-cinq  observa- 
tions de  péricardite  tuberculeuse.  Le  mémoire  de  Hayem  et 
Tissier,  publié  dans  la  Revue  de  Médecine,  attira  fortement 
l’attention  sur  la  question,  et  insista  sur  les  diverses  formes 
cliniques  que  pouvait  revêtir  la  tuberculose  du  péricarde. 
Quatre  ans  plus  tard,  en  1893,  un  travail  du  professeur 
Hutinel,  sur  une  forme  de  péricardite  tuberculeuse  vrai- 
ment remarquable  par  le  caractère  insidieux  de  son  allure 
clinique,  la  cirrhose  cardio  taherculeuse,  venait  susciter  de 
multiples  publications.  En  1895,  sous  l’inspiration  de  Weill, 
Boissin  consacre  sa  thèse  à la  symphyse  cardiaque  tubercu- 
leuse; en  1896,  Pick  (de  Prague)  décrit  la  « Péricardite  chro- 
nique évoluant  sous  l’aspect  d’une  cirrhose  hépatique  »;  la 
môme  année,  paraît  la  thèse  de  Venot.  En  1897,  l’atîection 
passe  dans  les  traités  classiques  avec  un  article  de  Hutinel 
et  Aüscher,  dans  le  Traité  des  maladies  de  l'enfance  ; la 
même  année,  .Moizard  et  Jacobson  présentent  un  mémoire 
à la  Société  m^licale  des  hôpitaux.  En  ces  dernières  années, 
les  observations  de  cirrhose  cardio-tuberculeuse  se  sont 
multipliées  et  en  France  et  à l’étranger;  bornons-nous  à 
signaler  l’intéressante  observation  publiée  dans  le  Montpel- 
lier Médical  en  1901 , par  MM.  Baumel  et  Abadie  et  la  toute 
récente  thèse,  soutenue  à Paris  par  M™®  Lanos,  sous  l’inspi- 
ration de  Méry.  En  1901,  Pelthier  a consacré  sa  thèse  à 

une  vue  d’ensemble  des  diverses  « formes  cliniques  de  la 

« 

péricardite  tuberculeuse  ». 

Après  ces  quelques  notions  historiques  sur  la  tuberculose 
des  séreuses,  et  en  particulier  la  tuberculose  du  péricarde, 
examinons  dans  son  ensemble  la  tuberculose  des  séreuses. 

La  tuberculose  peut  frapper  les  séreuses  dans  des  condi- 
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lions  étiologiques  bien  diiïérentes  ; tout  d’abord,  il  peut  se 
faire  au  niveau  des  cavités  séreuses  une  véritable  éclosion 
de  lubercules  d’une  façon  très  brusque;  il  «grôle  des  tuber- 
cules »,  selon  l’expression  classique  : plèvre,  péricarde,  péri- 
toine, méninges,  synoviales  articulaires  même  (Laveran), 
sont  envahis  en  quelques  jours  par  la  granulation  grise  ; 
c’est  la  avec  son  terrible  pronostic,  avec  son  tableau 

clinique  d’infeclion  générale;  nous  ne  l’étudierons  pas  dans 
notre  travail. 

D’autres  fois,  chez  un  tuberculeux  pulmonaire  avéré,  que 
le  médecin  voit  évoluer  depuis  des  mois,  le  processus  se 
propage  aux  plèvres,  puis  rauscullation  du  cœur  révèle  un 
frottement  péricardique,  ou  encore  apparaissent  des  acci- 
dents péritonéaux  qui  hâtent  la  cachexie  du  malade,  des 
accidents  méningés  qui  l’emportent  en  quelques  jours’^  : ces 
tuberculoses  séreuses  secondaires  à une  tuberculose  pulmonaire 
ne  figureront  pas  non  plus  dans  cette  étude.  ■ • 

Nous  consacrerons  notre  travail  à la  tuberculose  primitive 
des  séreuses.  Par  tuberculose  primitive  des  séreuses,  nous 
entendons  une  tuberculose  prédominant  nettement  sur  les 
séreuses  au  point  de  vue  clinique,  car,  au  point  de  vue 
étiologique,  beaucoup  d’auteurs,  Weigert,  Hénoch,  Hayem 
et  Tissier,  pensent  que  cette  tuberculose  des  séreuses  à 
allure  primitive  est  consécutive  à une  tuberculose  osseuse 
(sternale  ou  vertébrale)  ou  ganglionnaire  (adénopathie  tra- 
chéo-bronchique). Sans  doute  dans  la  plupart  des  observa- 
tions qui  font  l’objet  de  ce  travail,  on  a noté  un  processus 
pulmonaire,  mais  il  est  au  second  plan  ; son  début  s’est 
souvent  fait  par  un  envahissement  des  séreuses  par  le  pro- 
cessus tuberculeux,  ainsi  que  le  fait  a été  mis  en  évidence 
dans  la  thèse  inaugurale  du  docteur  Vidal.  En  tous  cas,  ce 
sont  toujours  des  malades  chez  lesquels  la  prédominance 
des  lésions  tuberculeuses  sur  les  séreuses  est  manifeste, 
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pour  lesquels  on  est  tenté  de  ressusciter  l’ancienne  « diathèse 
séreuse  », 

La  tuberculose  peut  frapper  dans  ces  conditions,  sous 
forme  de  tuberculose  subaiguë  ou  chronique  primitive,  les 
méninges,  les  plèvres,  le  péricarde,  le  péritoine,  les  sacs 
herniaires,  les  séreuses  articulaires  et  engendrer  ainsi  des 
combinaisons  multiples.  Mais  la  tuberculose  plurhéreme  de 
beaucoup  la  plus  fréquente  est  celle  qui  atteint  les  plèvres 
et  le  péritoine  (maladie  de  Fernet',  les  plèvres  et  le  péri- 
carde, ou  souvent  encore,  les  trois  grandes  séreuses  à la 
fois.  Suivant  l’exemple  de  Vierordt,  nous  avons  limité  notre 
étude  de  la  tuberculose  des  séreuses  avec  participation  du 
péricarde  à la  tuberculose  des  plèvres,  du  péricarde,  du 
péritoine.  Ce  n’est  qu’incidemment  que  nous  avons  été 
amené  à citer  des  observations  avec  terminaison  par  tuber- 
culose méningée  (Obs.  V et  VIII).  Il  nous  a semblé  que 
l’association  de  la  triade  plèvre-péricarde-péritoine  était 
surtout  fréquente;  nous  allons  tâcher  d’expliquer  tout  à 
l’heure  pourquoi,' en  examinant  le  mode  d’infection  de  ces 
séreuses. 

Mais  auparavant,  remarquons  que,  quelle  que  soit  la 
séreuse  en  cause,  l’inflammation  tuberculeuse  peut  toujours 
s’y  traduire  par  des  lésions  se  divisant  en  deux  grands 
groupes  : les  sérites  sèches  et  les  sérites  avec  épanchement . 
L’épanchement  peut  d’ailleurs  être  séreux,  hémorragique  ou 
purulent.  Quand  il  se  résorbe,  ou,  d’emblée,  quand  l’in- 
flammation ne  passe  pas  par  le  stade  d’épanchement,  le 
feuillet  viscéral  et  le  feuillet  pariétal  de  la  séreuse  peuvent 
s’accoler,  se  fusionner,  adhérer  solidement  l’un  à l’autre  et 
l’on  a une  symphyse.  Ce  processus,  toujours  très  limité  au 
niveau  du  péritoine,  peut  intéresser  toute  la  séreuse  pour  le 
péricarde  ou  la  plèvre.  C’est  là  un  processus  d’ankylose 
supprimant  tout  mouvement  au  niveau  de  la  séreuse,  et  ana- 
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logLie  à l’ankylose  curative  recherchée  par  le  chirurgien  dans 
le  traitement  des  ostéo-arthrites  tuberculeuses;  mais  bien 
ditrérents  sont  ses  résultats  dans  la  tuberculose  des  plèvres 
et  du  péritoine.  Pour  la  plèvre,  il  s’en  suit  une  gêne  de 
l’hématose  par  immobilisation  du  poumon;  mais  bien  plus 
graves  sont  les  conséquences  de  la  symphyse  tuberculeuse 
au  niveau  du  péricarde  : cette  ankylosé  du  cœur,  suivant 
l’expression  de  Bouillaud,  ne  tarde  pas  à gêner  rapidement 
le  fonctionnement  de  l’organe  et  à entraîner  une  asystolie 
qui  est  souvent  à prédominance  hépatique. 

Cette  terminaison  très  fréquente  de  la  tuberculose  du 
péricarde  par  symphyse  est  un  gros  élément  de  sombre 
pronostic  dans  la  tuberculose  des  séreuses,  dont  le  pronostic 
est  regardé  en  général  par  les  auteurs  comme  relativement 
bénin. 

Comment  se  fait  l’infection  par  le  bacille  de  Koch  des  trois 
grandes  séreuses,  pleurale,  péricardique,  péritonéale? 
Quelle  est  la.  cause  de  l’envahissement  simultané  si  fréquent  ' 
de  ces  trois  séreuses  par  la  tuberculose  ? 

L’embryologie  nous  montre  tout  d’abord  que  plè\res, 
péricarde  et  péritoine  ont  une  commune  origine.  Au  début, 
la  cavité  du  tronc  est  une  , il  existe  une  vaste  cavité  séreuse 
formée  par  clivage  du  mésoderme  ; son  feuillet  pariétal  est 
formé  par  la  lame  la  plus  interne  de  la  somatopleure,  son 
feuillet  viscéral  par  les  couches  les  plus  superficielles  de  la 
splanchnopleure . La  première  ébauche  du  diaphragme  est 
constituée  par  la  réunion  du  renflement  hépatique  avec  les 
mésocdrdes  latéraux  ; il  en  résulte  un  diaphragme  primaire 
qui  divise  la  grande  cavité  générale  en  cavité  thoracique  et 
cavité  abdominale,  mais  il  laisse  encore  de  chaque  côté  de 
la  colonne  vertébrale  en  arrière  un  espace  libre  qui  permet 
de  passer  de  la  cavité  abdominale  dans  la  cavité  thoracique. 
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Plus  tard,  partent  des  parois  postérieures  du  tronc  des 
bourgeons,  les pilie?'s  de  Uskow  qui  viennent  supprimer  cette 
communication. 

Les  mésocardes  latéraux  donnent  passage  à deux  sinus 
veineux,  les  canaux  de  Cucier,  qui  ramènent  le  sang  du  corps 
au  cœur.  Ces  canaux  de  Cuvier  se  relèvent,  entraînant  la 
lame  mésodermique  située  au-dessus  d’eux  et  forment  ainsi 
deux  rideaux  verticaux,  les  replis  pleuro-péricardiques  de 
Sclmiitl,  qui  se  referment  en  arrière  du  cœur,  divisant  ainsi 
la  cavité  thoracique  en  une  chambre  pleurale  et  une  chambre 
péricardique. 

Ainsi  donc,  sans  pénétrer  plus  avant  dans  les  détails 
embryologiques,  nous  voyons  que  plèvres,  péricarde  et  péri- 
toine ne  sont  que  des  différenciations  successives  d’une  même 
cavité  générale  ou  cœlome. 

Quelle  est  la  voie  suivie  par  le  bacille  de  Koch  pour  enva- 
hir ces  séreuses?  A priori^  deux  grandes  voies  sont  possibles  ; 
la  voie ‘sanguine  et  la  voie  lymphatique.  Nous  négligeons 
le  transport  direct  du  bacille  par  des  cellules  migratrices.  11 
semble  bien  que  ces  cellules  ne  puissent  transporter  le 
bacille  à une  grande  distance,  et  c’est  sûrement  là  un  faible 
moyen  de  propagation  pour  le  bacille  de  Koch. 

On  admet  en  thèse  générale  que  la  voie  sanguine  est  le 
chemin  suivi  par  le  bacille  dans  l’infection  aiguë  (granulie', 
tandis  que  dans  la  tuberculose  chronique  il  se  propage  par 
la  voie  lymphatique.  • 

Cette  opinion  classique  a été  fortement  discutée  dans  sa 
thèse-parle  docteur  Vidal,  qui,  s’appuyant  sur  la  découverte 
fréquente  du  bacille  de  Koch  dans  le  sang  à l’aide  des  nou- 
veaux procédés  de  recherche  bactériologique,  pense  que  la 
voie  sanguine  peut  à elle  seule  « expliquer  la  pathogénie  de 
la  tuberculose  de  toutes  les  séreuses  ».  Le  docteur  Vidal 


-li- 
cite les  nombreux  cas  de  tuberculose  où  les  tout  récents 
procédés  de  Bezançon,  Philibert  et  Griffon  et  surtout  de 
JoussET  ont  décelé  le  bacille  de  Koch  dans  le  sang;  il  rappelle 
ces  infections  sanguines  tuberculeusessignalées  parLANOouzv, 
ces  embarras  gastriques  fébriles  prétuberculeux  de  Kiener, 
dont  on  peut  aujourd’hui  nettement  montrer  la  nature  en 
isolant  le  bacille  tuberculeux  du  sang,  comme  l’a  fait  Debove 
dans  un  cas  de  « Bacillémie  tuberculeuse  subaiguë  » 
des  Hôp.,  1903). 

Toutes  ces  notions  sont  fort  intéressantes,  mais  ne  nous 
paraissent  pas  expliquer  suffisamment  la  propagation  de  la 
tuberculose  de  la  plèvre  aupéricarde,  puis  au  péritoine,  comme 
nous  le  verrons  dans  nos  observations. 

En  effet,  quand  on  admet  l’origine  exclusivement  sanguine 
de  la  tuberculose  des  séreuses,  il  faut  ensuite  expliquer  la 
pluralité  d’atteinte  des  séreuses;  il  faut  se  demander  pour- 
quoi, dans  tel  cas  donné,  le  bacille  de  Koch,  charrié  par  le 
courant  sanguin,  s’arrête  à peu  près  exclusivement  dans  les 
cavités  séreuses.  Ici  intervient  un  fait  bactériologique  observé 
par  Charrin  : « L’accoutumance  à pulluler  dans  un  milieu 
spécial,  dit  cet  auteur  cité  par  Vidal,  peut  à quelques  égards 
entrer  en  ligne  de  compte  pour  expliquer  la  diversité  des 
localisations  des  phénomènes  morbides.  Un  microbe  qui  a 
longtemps  vécu  dans  l’endocarde,  dans  le  foie,  dans  le  rein, 
tend  à se  fixer  dans  ces  viscères  ; quand  on  injecte  dans  le 
sang  la  culture  d’un  genre  habitué  aux  éléments  du  tissu 
rénal,  ce  parasite  le  plus  souvent  se  multiplie  un  peu  par- 
tout, mais  plus  rapidement  dans  la  glande  urinaire.  » Si 
c’était  là  la  loi  qui  régit  les  déterminations  séreuses  de  la 
tuberculose,  nous  devrions  observer  avec  la  même  fréquence 
la  pleuro-péritonite  tuberculeuse  et  la  pleuro  méningite,  ou 
encore  l’association  d’une  tuberculose  du  péricarde  et  d’une 
tuberculose  au  niveau  des  synoviales  articulaires.  Qu’on  ne 


nous  objecte  pas  la  terminaison  de  certaines  de  nos  obser- 
vations par  méningite  tuberculeuse,  qu’on  n’y  voie  pas  la 
tendance  du  bacille  de  Koch,  charrié  par  le  torrent  circu- 
latoire, à se  développer  sur  le  terrain  séreux,  car  nous 
répondrions  que  la  méningite  tuberculeuse  est  une  affection 
si  fréquente  dans  la  tuberculose  qu’il  n’y  a rien  d'étonnant 
qu’elle  soit  venue  terminer  deux  de  nos  observations  (V  et 
VIII)  de  tuberculose  des  séreuses  ; qu’au  reste  la  méningite 
tuberculeuse  est  une  affection  à peu  près  toujours  secondaire 
et  que,  si  parfois  elle  est  secondaire  à la  tuberculose  d’une 
autre  séreuse,  elle  vient  souvent  aussi  compliquer  des  lésions 
tuberculeuses  pulmonaires,  osseuses,  urinaires,  etc. 

N’est-il  pas  plus  simple  de  remarquer  que  les  séreuses 
ne  sont  que  de  grands  sacs  annexés  au  système  lymphati- 
que; que  plèvres,  péricarde  et  péritoine  ne  sont  que  des 
portions  séparées  d’une  même  cavité  générale;  que  plèvres 
et  péricarde  ont  des  connexions  lymphatiques  intimes  ; que’ 
les  cavités  pleurale  et  péritonéale  communiquent  également 
par  de  nombreux  lymphatiques  au  niveau  du  diaphragme. 
Dès  lors,  nous  nous  expliquerons  la  coïncidence  fréquente 
de  la  tuberculose,  des  plèvres,  du  péricarde  et  du  péritoine. 

Le  mécanisme  d’infection  paraît  simple  : le  bacille  de 
Koch  arrive  soit  par  la  voie  aérienne,  soit  par  la  voie  diges- 
tive ; il  passe  du  poumon  dans  la  plèvre,  puis,  de  là,  dans 
les  autres  séreuses  par  les  lymphatiques  (tuberculose  des 
séreuses  à début  pleural),  ou  bien  il  pénètre  de  l’intestin 
dans  le  péritoine,  et  l’on  a.une  tuberculose  séreuse  à début 
péritonéal.  On  a expliqué,  par  l’absence  de  rapport  intime 
entre  la  séreuse  cardiaque  et  un  organe  communiquant  avec 
l’extérieur,  la  rareté  relative  de  la  tuberculose  isolée  du  péri- 
carde par  rapport  à la  tuberculose  pleurale  ou  péritonéale. 


i. 


tii 


CHAPITRE  II 


Syndrome  pleurp-péritonéo-péricarditique 
avec  péricardite  an  second  plan  ‘ 

Ce  syndrome  constitue  une  des  formes  cliniques  de  la 
tuberculose  des  séreuses  qu’avait  étudiées  Vierordt.  On  peut, 
avec  cet  auteur,  distinguer  deux  types,  selon  que  le  début 
se  fait  par  les  plèvres  ou  par  le  péritoine. 

D’une  manière  générale,  cette  tuberculose  des  séreuses 
débute  insidieusement  par  de  l’amaigrissement,  des  sueurs 
nocturnes,  de  la  courbature  générale.  Les  symptômes  peu- 
vent être  divisés  en  symptômes  généraux  et  symptômes 
locaux,  les  premiers  ayant  une  importance  prépondérante 
dans  bien  des  cas.  ' 

Premier  type.  — Début  pleural.  — Le  début  de  la  maladie 
se  fait  par  une  pleurésie  sèche  ou  avec  épanchement. 

11  peut  être  marqué  par  tous  les  signes  de  l’ancien  épan- 
chement pleural  a frigore,  la  pleurésie  tuberculeuse  séro- 
fibrineuse primitive.  Le  sujet  ressent  des  frissons,  de  la 
céphalalgie,  de  la  courbature  générale;  il  éprouve  un  point 
de  côté,  non  limité  en  un  point  pouvant  être  recouvert  parun 
seul  doigt,  comme  dans  la  pneumonie,  mais  point  de  côté 
assez  large.  Il  présente  une  toux  sèche,  sans  expectoration, 
se  produisant  surtout  à l’occasion  des  changements  de  posi- 
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lion  du  malade  ; la  dyspnée  est  variable  ; la  température  en 
général  peu  élevée.  L’examen  pliysique  permet  bientôt  de 
reconnaître  tous  les  signes  classiques  d’un  ^épanchement 
pleural  : matité,  abolition  de  vibrations,  obscurité  respira- 
toire, souffle,  égophonie,  pectoriloquie  aphone,  déplacements 
d’organes. 

D’autres  fois,  la  pleurésie  a une  marche  plus  insidieuse, 
subaiguë.  Le  malade  ne  peut  préciser  exactement  le  début 
de  sa  maladie.  Depuis  plusieurs  jours,  quelquefois  depuis 
plusieurs  semaines,  comme  dans  notre  observation  1,  il 
éprouve  de  temps  en  temps  des  frissons  suivis  de  sensations 
de  chaleur;  la  nuit,  il  sue  assez  abondamment.  Il  éprouve 
une  douleur  de  côté,  mais  sans  qu’il  puisse  exactement  pré- 
ciser la  date  de  son  apparition  ; quelquefois  même,  la  dou- 
leur est  vague,  bilatérale  (Obs  11).  Une  petite  toux  sèche, 
accompagnant  ce  point  de  côté,  vient  attirer  l’attention  sur 
l’appareil  respiratoire.  Mais  ce  qui  domine  dans  l’aspect  cli- 
nique du  malade,  c’est  l’anorexie,  l’affaiblissementprogressif; 
la  marche  devient  rapidement  fatigante,  le  sujet  est  obligé 
d’abandonner  son  travail,  et  alors  seulement,  après  avoir 
traîné  pendant  quelque  temps,  se  décide  à entrer  à Dhôpital. 
A ce  moment,  il  est  amaigri  son  faciès  porte  les  traces  d’une 
débilitation  progressive,  et  quand  on  passe  à l’examen  de 
son  appareil  thoracique,  on  constate  une  pleurésie  avec 
épanchement  (Obs.  I),  ou  une  pleurésie  sèche  (Obs.  111). 
L’épanchement  avec  ou  sans  thoracentèse,  se  résorbe,  le 
malade  reprend  des  forces  et  regagne  son  travail.  • 

Mais,  quelque  temps  après,  l’état  général  périclite  de  nou- 
veau : le  malade,  aux  symptômes  généraux  du  début  de  sa 
première  maladie,  joint  des  douleurs  abdominales  diffuses  : 
des  coliques;  il  a une  tendance  marquée  à la  constipation 
(Obs.  1),  il  peut  présenter  des  vomissements  ; l’inappétence 
se  montreavec  plus  d’intensité  que  dans  la  première  atteinte. 


On  palpe  son  abdomen  : la  palpation  est  douloureuse  ; quel- 
quefois elle  permet  de  percevoir  des  gâteaux  péritonéaux. 

D’autres  fois  le  malade  rechute  avec  des  symptômes  tho- 
raciques : point  de  côté,  toux  sèche,  dyspnée,  et  l’ausculta- 
tion permet  de  déceler  un  nouveau  processus  pleural. 

Chez  ces  malades,  l’exploration  méthodique  de  la  région 
précordiale  permet  de  déterminer  des  points  douloureux  sur 
le  trajet  du  phrénique  ; il  est  exceptionnel  qu’il  y ait  de  la 
douleur  spontanée.  L’auscultation  révèle  des  frottements 
péricardiques.  Quelquefois,  mais  plus  rarement,  le  choc  de 
la  pointe  est  dilfîcilement  perceptible,  la  matité  précordiale 
augmentée,  les  bruits  du  cœur  lointains  et  sourds  ; il  s'est 
fait  un  épanchement  dans  le  péricarde  ; mais  cet  épanche- 
ment donne  bientôt  des  troubles  fonctionnels  cardiaques,  et 
nous  l’étudierons  dans  notre  chapitre  111. 

Il  peut  se  faire  que  l’on  constate  d’emblée  la  péricardite  en 
même  ten^ps  que  la  pleurésie  II  faudra  donc  systématique- 
ment la  rechercher,  car  cette  péricardite,  presque  toujours 
sèche,  peut  ne  se  traduire  par  aucun  trouble  fonctionnel 
attirant  l’attention  sur  le  cœur. 

On  trouve  tantôt  uniquement  pleurésie  et -péricardite, 
tantôt  les  trpis  séreuses  prises  successivement  ; l’assdciation 
péricardite  et  péritonite  sans  pleurésie  nous  paraît  excep- 
tionnelle. 

Enfin,  s’il  est  vrai  que,  dans  la  tuberculose  des  séreuses, 
les  viscères  sont  intacts,  cette  intégrité  n’est  que  relative  et, 
dans  les  cas  où  une  symphyse  du  péricarde  ne  vient  pas 
apporter  des  troubles  circulatoires  graves  hâtant  la  marche 
de  l’affection,  on  voit  souvent  évoluer  les  différents  stades 
d’une  tuberculose  pulmonaire.* 

Nous  reproduisons  ici  trois  observations  de  la  forme  cli- 
nique de  tuberculose  des  séreuses  dont  nous  venons  de  pré- 
senter un  tableau  d’ensemble;  les  observations  1 et  II  sont 


à peu  près  superposables  : épanchement  pleural  dans  une 
première  phase  de  la  maladie,  guérison  apparente,  rechute 
avec  apparition  de  péricardite,  péritonite  et  tuberculose  pul- 
monaire. L’observation  111  est  un  type  de  pleuro-péricardite 
sèche. 

Observation  Première 

Début  par  pleurésie  avec  épanchement;  péritonite;  péricardite,  tuberculose 

pulmonaire  consécutives. 

(Service  de  M.  le  professeur  Garrieu) 


IL..,  30  ans,  employé  des  pompes  funèbres,  entre  à 
riiôpital,  salle  Combal,  n°  2,  le  17  novembre  1903,  se  plai- 
gnant de  douleurs  abdominales  et  de  toux. 

Antécédents  hérédttaires.  — Père  mort  à 84  ans,  mère 
morte  à 64  ans.  Onze  frères  ou  sœurs,  tous  vivants.  Une 
sœur,  i\gée  de  34  ans,  a eu  une  péritonite  après  un  avorte- 
ment ; une  autre  sœur  a eu  des  accidents  analogues  après 
un  accouchement  : elle  tousse  un  peu.  Le  frère  aîné,  âgé  de 
40  ans,  a présenté  une  pleurésie  pendant  son  service  mili- 
taire ; un  autre  frère,  aujourd’hui  âgé  de  32  ans,  a eu,  à l’âge 
de  10  ans,  un  abcès  dans  la  région  axillaire  (abcès  froid 
costal?). 

Antécédents  personnels  —Le  malade -n’a  jamais  fait  de 
maladie  sérieuse  ; il  a eu  la  rougeole  dans  son  enfance,  à 12 
ou  13  ans.  11  était  sujet  à s’enrhumer  facilement  l’hiver, 
mais  il  n’a  jamais  eu  d’hémoptysie.  Pas  d’éthylisme. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  — Le  début  de  la  maladie 
remonte  à la  fin  mai.  A ce  moment,  le  malade  ressentit  une 
douleur  dans  le  côté  gauche;  il  éprouvait  de  temps  en  temps 
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des  frissons,  suivis  de  sensations  de  chaleur;  en  môme  temps 
il  présentait  des  sueurs,  surtout  nocturnes;  une  petite  toux 
sèche  s’installait.  Il  y avait  de  l’anorexie,  de  la  constipation, 
mais  pas  de  vomissements,  pas  de  douleurs  abdominales. 
Au  commencement  de  juillet,  le  point  de  côté  devint  plus 
violent;  il  apparut  de  l’essoufflement;  le  malade,  qui  s’amai- 
grissait tous  les  jours,  se  décida  à entrer  à ce  moment  à 
l’hôpital,  où  il  fut  placé  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Carrieu,  salle  Combal,  n°  17.  Le  malade  toussait  beaucoup, 
avait  de  la  fièvre,  le  pouls  très  rapide. 

Le  résultat  de  l’examen  physique  au  commencement  de 
juillet  fut  le  suivant  : 

Poumonsï — Rien  d’anormal  à droite. 

A gauche,  en  avant:  sonorité  normale  au  sommet,  espace 
de  Traube  diminué.  Vibrations  exagérées  au  sommet,  dimi- 
nuées à la  base  Respiration  supplémentaire  au  sommet, 
obscurité  respiratoire  à la  base.  En  arrière,  au  sommet, 
sonorité  et  vibrations  exagérées;  respiration  rude  avec  aspi 
ration  prolongée.  Matité  et  abolition  des  vibrations, à partir 
du  tiers  moyen.  A la  base,  souffle  expirateur  doux,  lointain, 
voilé,  se  percevant  surtout  vers  l’aisselle,  obscurité  du  mur- 
mure vésiculaire,  égophonie,  pectoriloquie  aphone.  On  per- 
çoit quelques  frottements  pleuraux  au  niveau  du  tiers 
moyen. 

Cœur.  — 11  est  légèrement  dévié  à droite,  le  maximum 
des  bruits  est  situé  à un  travers  de  doigt  du  bord  gauche 
du  sternum.  La  pression  sur  le  trajet  du  plirénique  gauche, 
et  surtout  à l’extrémité  antérieure  de  la  dixième  côte,  est 
douloureuse. 

Tnhe  difjesüf.  — Langue  légèrement  sahurrale.  Ventre 
légèrement  ballonné,  non  douloureux,  léger  tympanisme. 


Le  malade  est  soumis  à la  médication  diurétique  Huit 
jours  plus  tard,  le  liquide  ne  se  résorbant  pas,  on  pratique 
la  thoracentèse  et  on  retire  1600  centimètres  cubes  d'un 
liquide  citrin.  Le  malade  se  sent  très  soulagé:  la  dyspnée 
cesse,  la  toux  s’améliore,  l’appétit  revient  et  le  malade  sort 
muni  d’un  traitement  arsenical  vers  le  17  août. 

11  reprend  son  travail  cinq  semaines  après  sa  sortie  et  est 
obligé  de  s’exposer  au  mauvais  temps  et  à la  pluie.  Mais 
l’essouftlement  rie  tarde  pas  à reparaître  ; puis  le  malade 
commence  à ressentir  des  douleurs  abdominales  ; le  ventre 
se  ballonne,  surtout  après  les  repas,  une  constipation  opi- 
niâtre s’établit  : le  malade  est  obligé  de  prendre  tous  les 
matins  une  cuillerée  à calé  d’huile  de  ricin.  Bientôt  la  mar- 
che devient  pénible  ; le  malade  s’atïaiblit  et  il  se  décide  à 
rentrer  à l’iiôpilal  le  17  novembre. 

Etal  actuel.  — A ce  moment,  il  n’y  a pas  de  fièvre.  Un 
peu  de  dyspnée,  toux  sèche.  Anorexie,  douleurs  abdomina- 
les, xionstipation.  L’examen  physique  pratiqué  le  jour  de 
l’entrée  révèle. 

Abdomen.  — Ventre  ballonné.  Ombilic  distendu.  Le  ven- 
tre est  très  douloureux  à la  palpation,  surtout  dans  la  fosse 
iliaque  gauche.  Un  peu  d’ascite.  Pas  de  sensation  de  gâteaux 
péritonéaux. 

Poumom.  — En  avant,  à droite,  sous  la  clavicule  sub- 
matité, vibrations  normales,  respiration  bronchitique  et  en 
crans,  expiration  prolongée  ; quelques  petits  craquements 
pendant  la  toux  ; bronchophonie  légère. 

A gauche,  rétraction  et  aplatissement  de  la  paroi  thoraci- 
que. Au  sommet,  sonorité  exagérée,  vibrations  exagérées, 
respiration  bronchitique.  A partirde  l’union  du  tierssupérieur 
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avec  le  tiers  moyen,  matité,  vibrations  diminuées,  obscurité 
respiratoire  et  frottements. 

En  arrière,  à droite,  submatité  au  sommet,  vibrations 
exagérées  ; respiration  un  peu  soufflante,  expiration  prolon- 
gée, bronchophonie. 

A la  base,  obscurité  respiratoire  et  frottements. 

A gauche,  sonorité  exagérée  au  sommet,  submatité  dou- 
loureuse au  tiers  moyen,  matité  à la  base.  Vibrations  exagé- 
rées au  sommet,  diminuées  à la  base.  Respiration  bronchi- 
tique et  en  crans  au  sommet,  nombreux  frottements  et 
bronchophonie  au  tiers  moyen,  obscurité  à la  base. 

Cœur.  — Frottements  péricardiques. 

On  prescrit  des  onctions  au  gaïacol  sur  le  ventre  et  deux 
cachets  avec  : 

Glycéro-phosphate  de  chaux,  0 gr.  50. 

Carbonate  de  gaïacol,  2 gr.  05  cent. 

Extrait  de  gentiane,  0 gr.  05  cent. 

Evolution.  — On  n’observe  pas  d’amélioration  ; le  malade 
maigrit,  la  fièvre  apparaît  le  soir,  les  douleurs  abdominales 
persistent,  la  toux  augmente,  le  malade  commence  à cra- 
cher un  peu.  L’examen  bactériologique  ne  décèle  pas  le 
bacille  de  Koch  dans  les  crachats. 

Le  4 janvier,  l’examen  de  l’abdomen  révèle  une  matité  en 
damier.  A l’appareil  respiratoire,  on  constate  l’apparitionde 
craquements  humides  nets  au  sommet  gauche  en  avant. 

On  prescrit  des  onctions  abdominales  avec  une  cuillerée 
à café  de  : 

Salicylate  de  méthyle 15  grammes 

Laudanum  de  Sydenham.  10  — 

Huile  de  jusquiame 30  — 
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et  un  lavement  quotidien  avec  ; 


lodoforme .... 

Huile  d'amandes  douces. 


100 


0,10 


X 


Sous  l’influence  de  ce  traitement,  l’état  général  s’améliore, 
mais  les  douleurs  abdominales  persistent  toujours,  ainsi  que 
la  toux  et  l’expectoration.  Le  2 février,  on  remplace  les  lave- 
ments précédents  par  des  lavements  créosotés  avec  un 
gramme  de  créosote. 

Au  20  mars,  l’état  général  est  amélioré,  les  douleurs 
abdominales  très  atténuées.  11  existe  un  foyer  de  râles  sous- 
crépitants  au  sommet  droit.  ^ 


Pleurésie;  péricanlile  sèche;  séro-réaciion  d’Arloing  cl  Courmoiit  positive.  Appa- 
rilioii  de  phéuomènes  péritonéaux  localisés.  Début  île  tuberculose  pulmonaire. 


. Louis  G...,  tVgé"de  15  ans,  entre  le  3 novembre  1902  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Grasset,  salle  Fouquet,  3. 

Antérédenls  héréditaires.  — Le  père  est  un  vieux  tousseur. 
La  mère,  bien  portante,  a eu  trois  enfants  : celui  qui  fait 
l’objet  de  cette  observation,  une  fille  qui  est  bien  portante  et 
un  autre  garçon  mort-né. 


Antécédents  personnels.  — Diarrhée  infantile  dans  le  jeune 
âge.  11  y a un  peu- plus  d’un  an,  hématurie  sans  cause  et  de 
peu  de  durée  ; il  y a un  an,  pleurésie  ponctionnée  dont  le 
malade  s’est  remis  à peu  près  complètement. 

La  maladie  actuelle  a débuté,  il  y. a dix  mois,  on  pourrait 
meme  dire  qu’elle  fait  suite  à la  pleurésie;  cependant,  le 


Observation  H 

(Résumée) 


(Vidal.  Thèse  do  Mon'pellier  19  13) 


malade  affirme  qu’il  s’élait  complèlemenl  rétabli  entre  les 
deux  adections. 

Début  j3ar  faiblesse  progressive,  anorexie,  coliques  et 
diarrhée.  A peu  près  à la  même  époque,  douleur  dans  les 
deux  côtés,  mais  plus  marquée  à gauche,  exagérée  par  les 
respirations  profondes.  Toux  sans  éxpectoration  depuis  trois 
mois;  jamais  d’hémoptysie. 

Palpitations  de  cœur,  céphalée,  insomnie.  Amaigrissement, 
fièvre.  Pas  de  sueurs  nocturnes. 

L’examen  physique,  le  jour  de  l’entrée,  révèle  les  signes 
suivants  : 

Au  thorax,  en  avant,  voussure  du  côté  gauche  avec  creux 
sus  et  sous-claviculaires  effacés.  Légère  submatité  au  som- 
met droit,  sbns  forte  douleur  à la  percussion.  Respiration 
normale  à gauche;  à droite,  inspiration  diminuée,  expiration 
prolongée.  Pas  de  bruits  anormaux. 

Dans  la  région  précordiale,  qui  est  douloureuse  à la  pres- 
sion, on  entend  des  frottements  dans  un  espace  très  limité 
vers  la  pointe.  Rien  à la  palpation.  Matité  cardiaque  aug- 
mentée. Pouls,  128.  On  conclut  à des  frottements  péricar- 
diques. 

En  arrière,  matité  à la  base  gauche  et  sur  toute  la  hauteur 
à droite  Vibrations  un  peu  diminuées  à la  base,  exagérées 
au  sommet  du  même  côté.  La  respiration  normale  au  som 
met  est  obscure  è la  base  gauche  avec  un  peu  d’expiration 
prolongée.  A droite,  diminution  du  murmure  vésiculaire; 
pas  d’égophonie. 

Suralimentation.  Injections  de  cacodylate  de  soude.  Séro- 
réaction  d’Arloing  et  Courmont  positive. 

6 novembre.  38°8,  38°1 . Pouls  très  rapide.  Céphalée.  On 
prescrit  deux  grammes  d’antipyrine. 

Les  jours  suivants,  la  température  oscille  entre  39«5 
et  38°. 


12.  Vomissements,  céphalée  pas  augmentée,  ni  raie 
méningitiqiie,  ni  signe  de  Kernig. 

Du  côté  des  plèvres,  quelques  frottements  pleuraux  à gau- 
che el  en  arrière.  Les  frottements  péricardiques  ont  nette- 
ment diminué.  On  supprime  l’antipyrine  et  on  ordonne  un 
badigeonnage  avec  XX  gouttes  de  gaïacol.  La  température, 
qui  était  le  matin  à 39°3,  tombe  le  soir  à 36°7. 

13.  Devant  cette  chute  brusque,  on  réduit  le  gaïacol  à X 
gouttes.  Cataplasmes  sinapisés  sur  le  thorax  à cause  de  la 
douleur.  T.  : 39"5,  37“5  On  supprime  complètement  le 
gaïacol  le  14. 

22.  La  température  oscille  entre  39°8  et  38".  On  note  en 
arrière  un  peu  d’égophonie  et'  un  peu  de  souffle  à la  voix 
ch  uchotée. 

25.  La  température  se  maintient  entre  38"  et  39"  en  gar- 
dant d’une  façon  générale-le  type  inverse.  Les  vomissements 
ont  repris  depuis  deux  jours;  ils  paraissent  dépendre  d’une 
localisation  péritonéale  plutôtque  méningée;  il  y a,  en  effet, 
de  la  douleur  sous  le  foie.  Héroïne  9 gr.  005  milligrammes 
en  une  pilule. 

16  décembre.  Le  malade  se  plaint  d’insomnie  et  d’une 
douleur  dans  le  côté  droit. 

Les  symptômes  du  côté  de  la  séreuse  péritonéale  s’ac- 
centuent. 

27.  Le  malade  a maigri  de  deux  kilogrammes  depuis  son 
entrée. 

6 janvier.  Submatité  à droite  avec  vibrations  un  peu 
exagérées;  quelques  râles  à partir  du  tiers  moyen,  obscu- 
rité respiratoire  et  souffle  profond.  Rien  au  péricarde  ni  au 
cœur.  P , 124. 

En  arrière,  matité  des  deux  côtés  remontant  à droite  jus- 
qu’à l’épine,  à gauche  jusqu’à  l’angle  de  l’omoplate.  Exagé- 
ration des  vibrations  à droite.  Souffle.  Pas  d’égophonie.  . 


Les  vomissements  se  sont  calmés:  il  persiste  quelques 
signes  de  périhépatite. 

3 mars.  On  constate  qu’un  peu  de  liquide  s’est  formé  à 

« 

droite. 

:6  avril.  Le  malade  a encore  maigri  d’un  kilogramme. 

25.  Le  malade,  se  sentant  'mieux  et  désirant  rentrer  dans 
sa  famille,  demande  à sortir.  Voici  son  état  le  jour  du 
départ  : 

T.  : 36“7,  37°5.  P.,  128,  régulier.  Tension,  10. 

Submatité  sous  la  clavicule  gauche  à la  percussion  faible 
et  à la  percussion  forte.  Espace  de  Traiibe  sonore.  Matité 
cardiaque,  un  peu  augmentée  surtout  dans  le  diamètre  trans- 
verse. A droite,  expiration  prolongée  au  sommet,  frottements 
à partir  de  trois  travers  de  doigt  sous  la  clavicule  jusqu’en 
bas;  on  les  perçoit  même  sur  la  ligne  axillaire.  Au  sommet 
gauche,  inspiration  rude  et  rauque,  pasd’expiration  prolongée. 

Au  cœur,  tachycardie  sans  arythmie.  Pas  de  frottements. 

En  arrière,  à gauche,  submatité  en  sablier;  adroite,  suh- 
matité  dans  la  fosse  sus-épineuse;  au-dessous,  matité  crois- 
sant jusqu’en  bas. 

Vibrations  conservées  dans  les  fosses  sus-épineuses  des 
deux  côtés,  à peu  près  abolies  dans  le  tiers  moyen  et  à la 
base. 

A gauche,  expiration  prolongée  dans  la  fosse  sus-épi- 
neuse, obscurité  respiratoire  dans  le  reste  de  l’étendue  du 
poumon. 

Adroite,  obscurité  sur  toute  la  hauteur . Quelques  frotte- 
ments pleuraux  pendant  la  toux  dans  la  fosse  sus-épineuse 
et  peut-être  quelques  râles.  Dans  le  tiers  moyen,  souftle  ré- 
vélé par  la  voix  chuchotée,  pas  de  souffle  spontané,  pas 
d’égophonie. 

Le  ventre  n’est  ni  ballonné,  ni  rétracté.  Pression  doulou- 
reuse dans  tout  le  côté  droit,  mais  surtout  sous  le  foie.  Dou- 
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leur  sponlanée  quand  le  malade  se  redresse.  11  semble  qu’il 
existe  un  gâteau  de  périhépatite.  La  matité  hépatique  se 
prolonge  jusqu’à  trois  ou  quatre  travers  de  doigt  au-dessous 
des  fausses  côtes. 


Observation  111 

Pleurésie  sèche  bilatérale  ; péricardite  sèche;  tuberculose  pulmonaire 
(Service  de  M.  le  professeur  Gmiiiieo) 


Louis  G..,  18  ans  employé  de  commerce,  entre  à l’hô- 
pital suburbain  le  !'”■  mars  1904,  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Carrieu,  salle  Combal,  n“  28,  pour  essoufflement, 
toux  et  point  de  côté  gauche. 

Antécédents  héréditaires.  — Père  mort  à l’age  de  40  ans, 
après  une  maladie  de  longue  durée,  dont  on  ne  peut  pré- 
ciser la  nature,  mais  qui  paraît  fortement  suspecte  de  tuber 
culose.  Mère  bien  portante.  Deux  sœurs  en  bonne  santé.  Six 
frères  ou  sœurs  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  — Enfance  maladive  ; rougeole. 

Débat  de  la  maladie  artuelle.  — S’est  fait  progressivement 
il  y a six  mois,  par  frissons  passagers,  sueurs  nocturnes, 
toux  sèche,  inappétence. 

Etat  actuel.  — Céphalalgie,  courbature  générale,  fièvre 
vespérale. 

Toux  sèche,  sans  expectoration,  dyspnée,  point  de  côté  à 
gauche,  en  avant  et  à la  base.  Pas  d’hémoptysies. 

Anorexie,  vomissements  provoqués  par  la  toux,  selles 
régulières,  ventre  douloureux.  ' 

Palpitation  de  cœur,  dyspnée  d’elfort. 
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Examen.  — Malade  petit,  chétif,  amaigri.  Poids  : 40  kilo- 
grammes. Taille  ; 1"’55.  Temp.  37®4  le  soir.  Poids  : 100. 
hypotendu. 

Poumons.  — En  avant,  à droite  : frottements  sur  toute  la 
'd  hauteur;  au  sommet,  quelques  craquements  pendant  la  toux, 
expiration  prolongée.  A gauche,  sonorité  diminuée  sur  toute 
^ la  hauteur,  résistance  au  doigt;  espace  de  Traube  diminué. 
P Au  sommet,  vibrations  diminuées;  craquements  augmentant 
^ de  nombre  pendant  la  toux.  Frottements  sur  toute  la  hauteur. 

En  arrière,  à gauche,  submatité  au  sommet  avec 
quelques  craquements  pendant  la  toux.  A droite,  matité 
dans  les  deux  tiers  inférieurs,  très  prononcée  au  tiers  infé- 
i rieur,  douloureuse  au  tiers  moyen  En  outre,  rauscultation 
^ révèle  des  frottements  pleuraux  sur  toute  la  hauteur  des 
^ deux  côtés,  plus  prononcés  à gauche. 

Cœur.  — La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace,  en 
^ dedans  de  la  ligne  mammaire  On  perçoit  à la  palpation  un 
frottement  péricardique.  La  pression  sur  le  trajet  du  pliré- 
‘f  nique  gauche,  en  particulier  entre  les  scalènes  et  à l’extré- 
mité  antérieure  de  la  10®  côte,  est  douloureuse  A l’auscul- 
tation,  frottements  péricardiques,  surtout  prononcés  à la 
rf  base. 

fl  Tube  digestif.  — Abdomen  normal  à l’inspection  . Légère 
; douleur  à la  palpation  de  la  fosse  iliaque  gauche. 

•'i'  On  prescrit  des  badigeonnages  à la  teinture  d’iode  gaïa- 
' .V  colée  sur  le  côté  gauche  du  thorax,  et  à l’intérieur,  deux 
cuillerées  à soupe  par  jour  d’huile  de  foie  de  morue  créo- 
•"  sotée. 


'■  Deuxième  type.  — Début  péritonéal.  — Le  début  se  fait 
: encore  ici  d’une  façon  insidieuse;  l’état  général  prime  l’état 
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local.  Un  sujet  s’affaiblit,  s’amaigrit,  perd  ses  forces  ; il 
éprouve  du  malaise,  de  la  courbature  générale  ; le  thermo- 
mètre accuse  une  légère  élévation  thermique  tous  les  soirs, 
et  c’est  à peine  si  l’attention  est  attirée  du  côté  de  l’abdo- 
men par  quelques  crampes  d’estomac,  de  vagues  douleurs 
abdominales,  des  coliques;  le  médecin  pourra  quelquefois 
être  mis  en  garde  par  quelques  vqmissements  espacés,  ou 
par  une  constipation  rebelle  brusquement  interrompue  de 
temps  en  temps  par  une  courte  débâcle  diarrhéique.  On 
trouve  quelquefois,  dès  le  début,  de  l’ascite,  plus  souvent  de 
la  douleur  à la  pression  de  certaines  régions  de  l’abdomen 
avec  sensation  d’empâtement  en  ces  mêmes  points. 

La  marche  des  accidents  est  d’ailleurs  variable  : la  périto- 
nite peut  rétrocéder  et  le  malade  peut  présenter  une  guéri- 
son momentanée,  ou  bien  l’on  voit  apparaître  des  manifes- 
tations pleurales  et  péricardiques.  La  tuberculose  peut 
encore  ici  se  traduire  au  niveau  de  ces  deux  séreuses  par  un 
épanchement  ou  ne  donner  qu’une  sérite  sèche. 

La  tuberculose,  après  avoir  débuté  par  le  péritoine,  peut 

s’immobiliser  sur  cette  séreuse  , pour  revêtir  une  allure 

% 

bruyante  sur  les  plèvres,  quelquefois  aussi  au  niveau  du 
péricarde,  où  elle  peut  déterminer  un  épanchement. 

D’autres  fois,  la  pleurésie  et  la  péricardite  restent  toujours 
*des  localisations  au  second  plan,  et  le  malade  qui  a débuté 
comme  un  péritonéal  le  reste  jusqu’au  bout:  les  douleurs 
abdominales,  les  vomissements,  la  constipation,  dominent  la 
scène  ; le  vendre  ballonné  présente  de  l’ascite  libre  ou,  plus 
souvent,  de  la  matité  en  damier  traduisant  des  gâteaux  de 
péritonite  enkystée. 

Dans  la  forme  ascitique,  on  peut  toujours  se  demander  s’il 
s’agit  d’une  ascite  par  tuberculose  delà  séreuse,  ou  simple- 
ment d’une  ascite  mécanique  par  troubles  circulatoires  con- 
sécutifs à la  tuberculose  du  péricarde.  Les  phénomènes 
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douloureux,  les  vomissements,  permettent  tout  d’abord  de 
se  faire  une  opinion;  mais  on  pourra  aisément  la  confirmer 
en  inoculant  à un  cobaye  le  liquide  d’une  ponction,  comme 
on  l’a  pratiqué  dans  l’observation  IV  que  nous  allons  rappor- 
ter. 

Signalons  encore  auparavant  un  antre  mode  d’évolution 
possible  de  la  tuberculose  des  séreuses  à début  péritonéal. 

t 

La  péritonite  peut  paraître  guérir,  et  c’est  après  une  longue 
rémission,  qui,  dans  un  cas  de  Vierordt,  a pu  durer  trois 
ans,  que  les  phénomènes  péritonéaux  reparaissent,  s’asso- 
cient à des  manifestations  sur  les  plèvres  et  le  péricarde 
pour  entraîner  la  mort.  La  seconde  évolution  a en  général 
une  marche  plus  rapide  que  la  première. 

Nous  rapportons  ici  une  observation  de  tuberculose  des 
séreuses  à début  péritonéal  empruntée  à Boussaguet. 


Observation  IV 

Double  épanchement  pleural.  — Péritonite  et  péricanlite  tuberculeuses 

avec  épamchemenl. 

(Boussasuet.  — Thèse  de  Toulouse,  1 897-98,  n»  263.1 

Auguste  R...,  26  ans,  chiffonnier,  entré  salle  Notre-Dame, 
le  2juin  1897. 

Antécédents  héréditaires.  — Père,  53  ans  ; mère,  53  ans; 
tous  deux  bien  portants.  Un  frère,  deux  sœurs  morts  en 
bas  âge.  Un  frère  et  trois  sœurs  bien  portants. 

Antécédents  personnels.  — Le  malade  n’accuse  aucune 
affection  antérieure.  Il  a été  réformé  pour  atrophie  et  impo- 
tence de  la  main  gauche  consécutives  à une  plaie  par  écra- 
sement de  l’avant-bras.  C’est  un  sujet  manifestement 
alcoolique,  qui  a fait  de  nombreux  excès  de  vin  et  surtout 
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d’eaii-de-vie,  buvant  en  moyenne  150  grammes  d’eau-de- 
vie  par  jour,  quelquefois  un  demi-litre  d’un  seul -trait. 

Au  mois  de  mars  1897,  il  s’aperçoit  que  ses  forces  dimi- 
nuent; il  perd  l’appétit,  il  a des  maux  de  tête,  des  crampes 
d’estomac.  Il  perd  rapidement  du  poids.  De  74  kilogrammes,  il 
descend  à 53  dans  l’espace  de  3 mois.  Il  a,  de  temps  à autre, 
un  peu  de  diarrhée,  et  principalement  de  la  constipation. 

Le  ventre  devient  douloureux  surtout  à la  pression,  les 
habits  le  gênent.  L’augmentation  de  volume  du  ventre  se 
fait  de  jour  en  jour  sans  saccades,  d’une  façon  graduelle. 
Un  peu  de  gêne  respiratoire  se  manifeste. 

Le  malade  accuse  en  même  temps  une  douleur  assez  intense 
du  côté  droit.  11  ne  peut  se  coucher  de  ce  côté.  Toux  quin- 
teuse, sèche,  pénible,  intermittente,  s’accompagnant  parfois 
de  vomissements  blanchâtres,  fdants,  amers.  Ils  persistent 
7 à 8 jours. 

Fièvre  légère,  insomnie,  rêvasserie. 

Son  médecin  le  soumet  au  régime  lacté;  badigeonnages 
de  teinture  d’iode  sur  l’abdomen;  vésicatoire  à la  région 
hypogastrique.  Aucune  amélioration  notable. 

La  maladie  continue  son  cours.  Le  ventre  augmente  sen- 
siblement de  volume^  devient  énorme.  Cette  tension  gêne 
beaucoup  le  malade.  Sa  faiblesse  est  extrême.  Il  rentre  à 
Thôpital  dans  cet  état,  le  2 juin  1897. 

A ce  moment,  le  ventre  est  très  gros,  étalé  en  largeur.  11 
est  le  siège  d’une  douleur  généralisée  etd’intensité  moyenne. 
Pas  de  circulation  collatérale,  pas  d’œdème  des  jambes.  Le 
foie  est  augmenté  de  volume.  Pas  de  sucre  ni  d’albumine 
dans  les  urines.  Pas  de  glycosurie  alimentaire. 

La  dyspnée  est  violente.  La  douleur  persistante  du  côté 
droit,  qui  empêche  le  malade  de  se  coucher  de  ce  côté,  attire 
l’attention.  A l’auscultation  et  à la  percussion,  on  trouve  tous 
les  signes  classiques  d’un  double  épanchement  pleural. 
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Le  malade  est  très  atlaibli;  il  est  d’une  ptileiir  terreuse. 
Amaigrissement  considérable  (il  a perdu  21  kilogrammes 
entrois  mois);  sueurs  abondantes;  fièvre,  39,5.  Pas  de 
signes  dans  les  sommets.  On  porte  le  diagnostic  de pleuro- 
péritonite  tubei'culeuse. 

Peu  de  jours  après  son  entrée,  on  pratique  une  ponction 
abdominale:  on  retire 5 litres  de  liquide  clair,  jaune  citrin  ; 
on  fait  le  lavage  du  péritoine  avec  de  l’eau  stérilisée  chaude. 

Immédiatement  après  ce  traitement,  le  malade  ressent 
un  soulagement.  La  dyspnée  s’amende,  les  épanchements 
pleuraux  se  résorbent.  On  assiste  de  jour  en  jour  à un  mieux 
sensible.  Le  malade  peut,  en  efiet,  se  coucher  sans  inconvé- 
nients sur  le  côté  droit  ; il  retrouve  l’appétit  et  prend  des 
forces  rapidement.  11  se  lève  et  va  se  promener  dans  la  cour. 

Cet  état  dure  pendant  deux  mois  : il  gagne  du  poids.  Nous 
devons  cependant  noter  une  douleur  persistante  au-dessous 
de  l’ombilic  : c’est  plutôt  un  tiraillement  qui  force  le  malade 
à se  courber  en  deux.  Ce  symptôme  disparaît  à son  tour. 

Dans  le  courant  du  mois  d’août,  les  douleurs  de  ventre  le 
reprennent;  elles  sont  vagues,  généralisées,  accrues  par  la 
pression.  Les  urines  sont  rares,  rouges. 

Une  grande  gêne  respiratoiresurvient,  le  ventre  augmente 
subitement  de  volume  en  quelques  jours, ilest  très  ballonné, 
la  peau  est  tendue.  L’appétit  diminue. 

■ Traitement  : Huile  de  ricin,  caféine.  Une  débâcle  subite 
soulage  le  malade.  Les  urines  deviennent  abondantes  et  fré- 
quentes. Le  ventre  diminue  de  grosseur. 

A cette  époque  arrive  une  nouvelle  complication:  péricar- 
dite avec  épanchement.  Un  traitement  approprié  permet  au 
liquide  de  se  résorber,  et  nous  assistons  d’un  jour  à l’autre 
â l’organisation  de  la  symphyse  du  péricarde.  L’état  du 
malade  est  resté  stationnaire. 
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Juin  1898.  — Le  ventre  n’est  pas  très  gros,  il  mesure  au 
niveau  de  l’ombilic  90  centimètres.  H est  dur,  un  peu  étalé. 
Léger  tympanisme  périombilical.  Submatité  dans  la  région 
hypogastrique  et  dans  l’hypochondre gauche.  Douleur  légère 
à la  pression,  accentuée  du  côté  gauche.  Pas  de  fluctuation. 

Le  foie  est  gros.  Le  pouls  est  petit,  fréquent  (98),  irrégu- 
lier. La  constipation  est  opiniâtre,  les  digestions  difficiles, 
l’appétit  bon.  Poids,  68  kilograrnmes. 

Les  deux  feuillets  de  la  plèvre  se  sont  soudés.  Il  existe  tous 
les  signes  d’une  symphyse  pleurale. 

Les  sommets  sont  suspects.  La  respiration  est  rude  et 
soufflante  à gauche.  Pas  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats. 

L’inoculation  du  liquidepéritonéal,  retiré  parla  ponction, 
est  faite  à deux  cobayes;  Pun  reçoit  10  cc.,  l’autre  5.  Le  pre- 
mier succombe  43  jours  après  à une  tuberculose  miliaire 
aiguë  généralisée  ; le  deuxième  est  sacrifié  à la  même  épo- 
que : le  péritoine,  les  plèvres,  sont  criblés  de  tubercules. 

Discussion.  — Cette  observation  nous  paraît  intéressante 
parce  quelle  nous  présente  deux  phases  bien  nettes  dans 
son  évolution.  Une  première  phase  qui  débute  en  mars  1897, 
par  une  période  insidieuse  de  troubles  digestifs  vagues,  mais 
qui  s’accompagnent  d’un  amaigrissement  d’une  intensité  si 
considérable  qu’il  devait  faire  soupçonner  la  nature  de  la 
lésion;  puis  la  péritonite  se  confirme  et  devient  évidente, 
la  tuberculose  pleurale  ne  l’est  pas  moins  avec  son  double 
épanchement,  ainsi  que  V atteinte  du  péricarde.  Un  an  après, 
en  juin  1898,  nous  assistons  â l’organisation  des  tubercu- 
loses des  plèvres  et  du  péricarde  aboutissant  à une  symphyse 
pleurale  et  à une  symphyse  cardiaque.  L’observation  s’ar- 
rête précisément  au  moment  où  vont  se  développer  les 
funestes  conséquences  de  la  symphyse  du  péricarde  que 
nous  allons  étudier  dans  le  chapitre  suivant. 


CHAPITRE  III 


( 


Syndrome  pleuro-péritoiiéo-péricarditiqüe  avec 
péricardite  à symptômes  bruyants 

La  symptomatologie  de  la  tuberculose  du  péricarde,  au 
cours  de  la  tuberculose  des  trois  grandes  séreuses,  peut 
devenir  prédominante,  se  manifester  bruyamment  et  modi- 
fier complètement  l’allure  clinique  de  l’atîection.  11  en  est 
ainsi  dans  deux  conditions  différentes:  ou  bien  parce  qu’il 
s’est  fait  un  épanchement  dans  le  péricarde,  ou  bien  parce 
qu’il  s’est  constitué  une  symphyse  cardiaque.  Dans  les  deux 
cas,  le  malade  perd  en  partie  son  aspect  de  tuberculeux 
pour  prendre  surtout  l’aspect  d’un  cardiaque. 

Nous  croyons  donc  utile,  à côté  des  deux  formes  clini- 
ques de  la  tuberculose  des  séreuses  que  nous  avons  expo- 
sées dans  le  chapitre  précédent  après  Vierordt,  de  décrire 
ici  deux  nouvelles  formes  caractérisées  l’une  par  la  péri- 
cardite avec  épanchement,  y Q.uivQ,  par  \d.  symphyse  du  péri- 
carde. . . 

Cette  dernière  forme  se  confond  à peu  près  avec  la  cir- 
rhose cardio-tuberculeuse  de  Hutinel  : les  épanchements 
déterminés  par  l’asystolie  consécutive  à la  symphyse  car- 
diaque masquent  les  lésions  de  tuberculose  pleurale  et 
péritonéale. 
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Troisième  type.  — Syndrome  pleuro-péritonéo-pérkardi- 
iiqiie  avec  épanchement  péricardique.  — L’épanchement  du 
péricarde  peut-être  séro-fibrineux,  hémorragique  ou  puru- 
lent. Dans  la  tuberculose  du  péricarde,  l’épanchement 
hémorragique  est  très  fréquent.  Au  reste,  au  point  de  vue 
clinique,  cette  distinction  est  sans  importance  ; il  n’y  a pas 
de  signe  qui  permette  de  distinguer  un  épanchement  puru- 
lent d’un  épanchement  hémorrhagique  ou  séro-fibrineux. 
Si  quelquefois,  après  vérification  anatomique,  on  a voulu 
retrouver  dans  certains  détails  de  l’observation  clinique 
(courbe  thermique,  sueurs,  faciès,  état  général,  etc. . .)  la 
signature  de  la  purulence,  il  faut  bien  remarquer  que  tous 
les  symptômes  de  cet  ordre  sont  suffisamment  expliqués 
par  le  processus  tuberculeux  très  étendu  dont  'est  atteint  le 
sujet,  pour  qu’ils  ne  nous  étonnent  nullement  dans  une 
observation  d’épanchement  du  péricarde  hémorragique  ou 
séro  fibrineux. 

Aussi,  allons-nous  exposer  l’allure  clinique  générale  de  la 
péricardite  tuberculeuse  avec  épanchement  dans  un  tableau 
d’ensemble  sans  tenir  compte  de  la  nature  de  l’épanche- 
ment 

ÎNous  examinerons  successivement  les  symptômes  fonc- 
tionnels et  les  signes  physiques. 

Symptômes  fonctionnels.  — La  douleur  est  un  signe  très 
inconstant,  de  valeur  secondaire. 

Par  contre,  la  dyspnée  a une  importance  capitale  , «Elle  se 
rencontre  dans  toutes  les  observations,  dit  Rousseau.  » C’est 
l’augmentation  de  la  dyspnée  qui  attire  l’attention  du  côté 
du  péricarde  au  cours  d’une  tuberculose  des  séreuses.  Cette 
dyspnée  prend  en  général  des  proportions  considérables  en 
rapport  avec  la  quantité  de  liquide  épanché.  Dans  l’observa- 
tion I de  la  thèse  de  Pelthier  nous  voyons  un  malade,  qui 


portait  dans  son  péricarde  trois  litres  de  liquide  hémorra- 
gique, rester  dix  jours  et  dix  nuits  à quatre  pattes,  sur  ses 
coudes  et^es  genoux,  pour  permettre  les  contractions  de  son 
myocarde. 

Cette  dyspnée  est  le  signe  le  plus  important.  On  peut 
observer  de  la  dysphagie  par  compression  de  l’œsophage 
(péricardite  hydrophobique  de  Bourceret)  ; la  palpation  peut 
déterminer  de  la  douleur  sur  le  trajet  du  phrénique,  mais  ce 
signe  n’est  pas  spécial  à l’épanchement. 

La  péricardite  avec  épanchement  ne  tarde  pas  à s’accom- 
pagner d’un  tabl^u  général  d’asystolie  : œdème  généralisé, 
épanchements  dans  les  diverses  cavités  séreuses,  cyanose 
des  extrémités,  petitesse  du  pouls  et  arythmie. 

Signes  physiques.  — L’inspection  fera  apercevoir  une 
voussure  de  la  région  précordiale  pourvu  que  l’épanchement 

N 

soit  assez  abondant  (au  moins  400  gr.  d’après  Louis)  ; la 
voussure  est  surtout  prononcée  chez  les  sujets  jeunes.  La 
palpation  ne  permet  pas  de  sentir  le  choc  de  la  pointe  que  ne 
décelait  pas  non  plus  l'inspection.  La  percussion  donne  tou- 
jours une  augmentation  considérable  de  la  matité  précor- 
diale. L’auscultation  fait  percevoir  des  bruits  du  cœur  sourds 
et  lointains,  quelquefois  arythmiques  ; on  peut  même  noter 
de  Lembryocardie. 

Au  point  de  vue  de  l’évolution  de  la  péricardite  avec  épan- 
chement dans  le  cours  de  la  tuberculose  des  séreuses,  cette 
complication  se  manifeste  en  général  par  une  dyspnée 
intense,  elle  occupe  rapidement  le  premier  plan  dans  le 
tableau  symptomatique;  souvent  sa  marche  est  progressive, 
sans  rémission,  et  aboutit  à la  mort  après  un  temps  varia- 
ble, soit  par  les  progrès  de  l’asystolie,  soit  par  syncope.  Tl 
est  possible  qu’une  péricardite  avec  épanchement  guérisse, 
mais  le  fait  est  exceptionnel;  le  plus  souvent,  si  le  liquide 


arrive  à se  résorber,  une  symphyse  cardiaque  s’organise  avec 
le  pronostic  et  l’évolution  que  nous  allons  étudier  dans  un 
quatrième  type  du  « syndrome  pleuro-péritonéo-péricarditi- 
que  ». 

Nous  donnons  auparavant  deux  observations  de  péricar- 
dite avec  épanchement  dans  une  tuberculose  pluriséreuse; 
dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’épanchement  hémorragi- 
que; dans  le  second,  d’épanchement  purulent. 


Observation  V 

Péricardite  hémorragique;  tuberculose  pleuro-pulmoaaire;  foie  cardio-tuberculeux; 
tuberculose  cérébrale  et  méningée. 

(Aviragnet.  — Thèse  de  Paris  1892). 


Kdmond  0...  10  ans,  entré  salle  Bouchut,  le  22  juin  1891. 

Antécédents  héréditaires. — Père  bien  portant.  Mère  bien 
portante  également.  Personne  ne  tousse  dans  la  famille. 

Antécédents  personnels.  — Né  à terme,  élevé  au  biberon. 
Fluxion  de  poitrine  à 2 ans.  Rougeole  à 3 ans.  Scarlatine  à 
6 ans,  accompagnée  d’anasarque  généralisée.  Pas  d’autres 
maladies. 

•• 

Souffrait  depuis  deux  mois  environ  et  était  soigné  par  son 
médecin  pour  une  fièvre  muqueuse. 

Au  moment  de  l’entrée,  on  constate  tous  les  signes  d’une 
péricardite,  avec  phénqmènesd’oppression,  de  suffocation  qui 
nécessitent,  dès  le  lendemain  de  son  entrée,  une  ponction 
(loO  gr.  de  liquide  hémorragique).  L’enfant  éprouve  un 
soulagement  immédiat.  Le  lendemain,  on  constate  les  signes 
d’un  épanchement  dans  la  plèvre  gauche.  Une  ponction 
exploratrice  donne  issue  au  même  liquide  hémorragique. 
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Les  suites  furent  des  plus  simples,  l’enfant  se  remit  complè- 
tement et  alla  £n  convalescence  à la  Hoche  au  commence- 
ment du  mois  d'aoid . 

Rien  d’anormal  ne  fut  observé  pendant  les  mois  d’août  et 
de  septembre  ; on  remarqua  que  l’enfant  courait  moins 
bien  que  ses  camarades,  qu’il  s’essoufllait  facilement. 

Mais  bientôt  le  ventre-  augmentait  de  volume  : l’enfant 
avait  des  palpitations,  la  respiration  était  de  moins  en 
moins  facile.  On  dut  le  reconduire  aux  Enfants  Malades.  Il 
entra  salle  Bouchut,  le  13  octobre. 

On  trouva  à ce  moment  le  foie  hypertrophié,  des  batte- 
ments cardiaques  inégaux,  irréguliers,  insuffisants  avec  une 
ondulation  de  la  paroi  (symphyse  probable).  Il  y avait  en 
outre  un  œdème  généralisé  ; l’urine  contenait  de  l’albumine. 

Le  diagnostic  posé  fut  : asystolie  avec  congestion  hépatique 
et  rénale. 

Dans  la  journée  du  13,  l’enfant  fut  pris  de  convulsions 
généralisées  qui  furent  attribuées  à une  attaque  d’urémie 
(insuffisance  rénale  et  hépatique). 

Inhalations  de  chloroforme.  Saignéé  de  100  grammes. 

11  y eut  une  amélioration  rapide.  L’entant  resta  cependant 
dans  un  état  demi  comateux,  reconnaissant  mal  ceux  qui 
l’entouraient. 

La  respiration  était  plus  régulière.  Les  jours  suivants, 
l’enfant  reprit  sa  physionomie  normale. 

V’ers  la  fin  d’octobre,  il  fut  envahi  par  une  somnolence 
progressive.  De  nouvelles  attaques  convulsives  apparurent, 
accompagnées  de  céphalalgie,  d’inégalité  pupillaire,  d’un 
léger  degré  de  strabisme. 

L’enfant  mourut  le,  10  novembre. 

Autopsie. — Epaississement  des  deux  feuillets  du  péricarde. 
Lésions  habituelles  delà  péricardite  tuberculeuse.  Ganglions 
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tuberculeux  tracliéo-bronchiqiies.  Adhérences  de  la  plèvre 
médiastine  .droite  et  du  péricarde  ; fines  granulations  tuber- 
culeuses quand  on  les  détachait  l’une  de  1 autre. 

Tuberculose  du  poumon  droit. 

Plaque  de  méningite  tuberculeuse  àgauche,  dans  la  région 
du  pli  courbe,  correspondant  à un  tubercule  ancien,  plon- 
geant dans  la  substance  cérébrale. - 

Foie  cardiaque  énorme.  Pas  de  granulation  tuberculeuse 
à l’œil  nu. 

Reins  congestionnés. 

iY.  B.  — M.  Hutinel  a trouvé  au  microscope  des  tuber- 
cules dans  le  foie  hypertrophié. 


Observation  VI 
(Résumée) 

Péricardite  tuberculeuse  purulente  ; tuberculose  pleuro-pulmonaire. 

(PsLTHiER.  — Thèse  de  Paris  1900-1901,  u»  442), 

G F...,  14  ans,  entré  à l’hôpital  de  Dijon,  dans  le  service 
du  docteur  Dubard,  le  27  février  1901 . 

Antécédents  héréditaires.  — Rien  à noter. 

Antécédents  personnels.  — Pas  de  maladie  éruptive;  pas 
de  rhumatismes. 

L’atléction  a débuté  il  y a trois  semaines,  brusquement, 
par  de  la  fatigue,  des  frissons,  des  vomissements  et  de  la 
toux. 

A son  entrée,  l’enfant  est  abattu,  ; l’aspect  général  est 
celui  d’un  cardiaque,  il  est  pâle,  une  légère  bouttîssure  enva- 
hit la  face,  le  prépuce  est  œdématié;  pas  d’œdème  des 
jambes.  La  langue  est  saburrale,  rouge  à la  pointe.  Anorexie; 
diarrhée  depuis  huit  jours. 


Lég^ère  voussure  de  la  région  précordiale  dépression 
pluricoslale“syslolique.  Pas  de  choc  delà  pointe  à la  palpa- 
tion. A l’auscultation,  bruits  du  cœur  distincts,  fréquents, 
mais  sourds  et  voilés,  ni  frottements,  ni  souffles.  Percus- 
sion un  peu  douloureuse;  matité  cardiaque  notablement 
augmentée.  Douleur  à la  pression  du  phrénique  gauche  au 
niveau  des  scalènes  et  au  creux  épigastrique. 

Aux  poumons,  pas  de  matité;  le  poumon  droit  est  le  siège 
de  nombreuses  sibilances,  de  roncbus;  quelques  râles  sous-' 
crépitants  aux  bases. 

Le  foie  est  indemne. 

Urines  normales.  Temp.  : 37“8  matin  ; soir. 

l®"  mars.  — Etat  plus  grave  : 44  respirations,  132  pulsa- 
tions. Le  pouls  est  faible,  les  bruits  du  cœur  de  plus  en  plus 
sourds. 

On  pose  le  diagnostic  de  «péricardite  avec  symphyse  car- 
diaque ».  Régime  lacté,  injections  de  caféine,  ventouses 
scarifiées  précordiales. 

Jusqu’au  1"  avril,  le  malade  s’améliore.  La  température 
s’abaisse  et  oscille  autour  de  37“  ; le  pouls  tombe  à 120,  la 
respiration  à 25.  La  diurèse  est  de  1500  cc.,  en  moyenne  ; 
elle  atteint  même  4 litres  le  16  mars.  Malgré  cette  appa- 
rence de  bi'en-être,  l’enfant  s’affaiblit  notablement;  l’auscul- 
tation du  cœur  révèle,  le  l®"  avril,  un  souffle  présystolique 
doux  qu’on  localise  à la  mitrale. 

Aux  poumons,  on  observe  une  diminution  du  murmure 
vésiculaire  au  sommet  et  des  râles  humides  ; la  température 
est  toujours  au-dessous  de  37°. 

La  diurèse  diminue,  tombe  à 500  cc.;  le  15  avril,  l’abdo- 
men est  ballonné;  il  y a de  l'ascite,  le  foie  est  hypertrophié, 
son  bord  libre  descend  jusqu’à  l’ombilic  L’œdème  se  géné- 
ralise, la  cyanose  augmente;  le  malade  meurt  dans  l’apy- 
rexie  avec  asystolie  hépatique. 


Autopsie.  — A l’ouverture  du  thorax  , péricarde  . 
présentait  l’aspect  d’un  sablier  à gros  renflement  infé- 
rieur, formant  une  masse  dure,  rénittente.  Son  ouver- 
ture donne  issue  à un  jet  de  pus  grumeleux,  mal  lié,  rempli 
de  concrétions  calcaires  jaunâtres,  d’environ  500  grammes. 

Celte  poche  purulente  refoulait  le  cœur  en  bas  et  en 
arrière,  où  il  reposait  sur  le  diaphragme  ; en  ce  point,  les 
deux  feuillets  du  péricarde  étaient  adhérents  entre  eux  et 
collés  au  diaphragme.  Les  deux  feuillets  péricardiques,  de 
l’épaisseur  d’un  demi-centimètre,  comme  lardacés,  étaient 
tapissés  de  fausses  membranes  fibrineuses.  On  y trouve  de 
nombreux  tubercules. 

Tous  les  vaisseaux,  la  trachée,  les  bronches,  sont  englo- 
bés dans  une  gangue  de  tissu  inflammatoire  semé  de  gra- 
nulations tuberculeuses. 

Le  cœur  est  petit,  couleur  feuille  morte;  aucune  lésion 
oriücielle,  mais  dans  l’oreillette  droite  flotte  une  végétation 
de  la  grosseur  d’une  noisette,  de  nature  tuberculeuse. 

Le  poumon  droit,  très  congestionné,  présente  quelques 
fines  granulations  tuberculeuses  sur  sa  surface  pleurale,  au 
sommet  surtout  ; un  gros  tubercule  existe  au  niveau  de  la 

bifurcation  de  la  bronche  droite.  Pleurésie  droite,  adhéren- 

* 

ces  pleurales  un  peu  partout.  Le  poumon  gauche  présente 
quelques  signes  de  tuberculose  récente,  consistant  en  un 
semis  de  fines  granulations  sur  la  plèvre. 

Le  foie  est  hypertrophié,  sa  surface  est  lisse  ; il  pèse 
1300  grammes. 

Les  reins,  pâles,  pèsent  225  grammes,  le  cœur  180  gram- 
mes, le  péricarde  et  les  ganglions  440  grammes. 

L’état  du  péritoine  et  de  l’intestin  n’a  pu  être  examiné 
faute  de  temps 
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Quatrième  type.  — Syndrome  pleuro-péritonéo-périrai'di- 
tique  avec  symphyse  du  péricarde. — La  symphyse  du  p(> pi- 
carde de  nature  tuberculeuse  est  une  aflection  insidieuse, 
capable  de  déterminer  des  troubles  circulatoires  considé- 
rables aboutissant  à une  rapide  asystolie,  mais  difficile  à 
dépister  parce  qu’elle  se  manifeste  souvent  par  une  sympto- 
matologie très  fruste.  L’attention  a surtout  été  attirée  sur 
la  symphyse  cardiaque  tuberculeuse  depuis  le  mémoire  de 
Mayem  et  Tissier  dans  la  Revue  de  médecine  ; les  travaux 
de  Hutinel  (1 893, , sur  une  forme  particulière,  la  cirrhose 
cardio-tuberculeuse,  ont  aussi  fortement  contribué  à mettre 
en  évidence  le  rôle  de  la  symphyse  tuberculeuse  du  péri- 
carde. 

« En  présence  d’une  asystolie  de  cause  inconnue,  chez 
l’adulte,  dit  Letulle,  on  doit  penser  toujours  à la  péricar- 
dite tuberculeuse.»  Marfan  dit  de  son  côté:  « Le  seul  fait 
de  constater  de  l’asystolie  chez  un  enfant  permet  d’établir 
presque  à coup  sûr  le  diagnostic  de  symphyse.»  A fortiori, 
.chez  un  sujet  présentant  des  signes  de  tuberculose  pleurale 
ou  péritonéale,  des  manifestations  d’insuffisance  cardiaque 
doivent-elles  faire  songer  à une  symphyse  du  péricarde. 

Au  point  de  vue  du  mode  de  début,  les  manifestations  de 
la  tuberculose  sur  le  péricarde  peuvent  être  les  premières 
en  date,  et  ce  n’est  qu’ultérieurement  qu’apparaissent  des 
localisations  pleurales  et  péritonéales  ; ou  bien  la  symphyse 
du  péricarde  se  produit  au  cours  d’une  tuberculose  pleuro- 
périlonéale  qui  peut  être  avérée  ou  ne  se  manifester  que 
par  les  symptômes  généraux  vagues  que  nous  avons  déjà 
décrits  dans  le  chapitre  II. 

Quel  que  soit  le  mode  de  début,  une  fois  la  symphyse 
tuberculeuse  du  péricarde  établie,  on  doit  distinguer  des 
troubles  asystoliques  et  des  signes  physiques  du  côté  du 
cœur.  Les  troubles  asystoliques  peuvent  revêtir  l’allure 
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d’une  asystolie  yénémle  ou  constituer  une  asystolie  hépaii- 
que. 

Mais,  dans  tous  les  cas,  ces  malades  sont  des  cardiaques 
qui  portent  un  cachet  spécial  imprimé  par  la  tuberculose 
causale.  «Tous  nos  sujets  malingres  et  chétifs,  dit  Hutinel, 
dans  son  mémoire  sur  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse, 
étaient  peu  développés  pour  leur  âge;  leur  tailk  et  leur 
poids  étaient  inférieurs  à la  normale  ; ils  avaient  la  mine 
souffreteuse,  le  teint  pâle,  blafard,  cyanosé  plutôt  que  sub  ■ 
ictérique  et  la  face  un  peu  bouffie.  Leurs  membres  étaient 
grêles  et  fluets,  quand  ils  n’étaient  pas  envahis  par  l’œdème, 
et  cette  maigreur  faisait  ressortir  le  développement  énorme 
de  l’abdomen  »Le  faciès  est  plus  pâle  que  chez  un  asystoli- 
que  vulgaire  ; on  remarque  des  veinosités  bleuâtres  qui  tran- 
chent sur  cette  pâleur.  11  n’est  pas  rare  de  constater  un 
état  subfébrile.  Ces  phénomènes  généraux  sont  attribuables 
à la  « tuberculinémie . » (Merklen.) 

Ce  sont  ces  phénomènes  généraux  qui  donnent  quelque 
particularité  à l’aspect  clinique  du  malade  dans  le  cas 
A’ asystolie  généralisée  ; il  présente  de  l’œdème 

généralisé,  de  l’ascite,  du  liquide  dans  ses  plèvres,  de  l’ana- 
sarque,  de  la  cyanose  des  extrémités,  tout  le  tableau  banal 
de  l’asystolie. 

Ici  se  place  un  point  de  diagnostic  délicat  : le  liquide  con- 
tenu dans  le  péritoine  ou  dans  les  plèvres,  est-il  dû  â l’ana- 
sarque,  ou  bien  faut-il  l’attribuer  h un  envahissement  de  la 
séreuse  correspondante  par  le  bacille  de  Koch?  Les  deux 
mécanismes  sont  possibles;  mais  dans  un  cas  donné,  com- 
ment conclure  en  faveur  de  l’un  ou  de  l’autre  ? « La  pleuré- 
sie, dit  Venot,  danssa  thèse,  se  montre  dans  des  conditions 
différentes  et  semble  due  à différentes  causes  Tantôt  elle 
survient  à la  période  terminale,  alors  le  plus  souvent  bilaté- 
rale, et  semble  plutôt  être  un  hydrothorax  qu’une  véritable 


pleurésie.  C’est  l’hydrolhorax  qu’on  rencontre  dans  l’anasar- 
que.  Ailleurs  elle  est  liée  à une  infection  tuberculeuse  des 
plèvres  et  est  encore  le  plus  souvent  bilatérale;  elle  apparaît 
d’autres  fois  iiidifféremment  à droite  ou  à gauche.»  Pour  élu- 
cider la  nature  mécanique  ou  inflammatoire  d’un  épanche- 
ment pleural  ou  ascitique,  le  laboratoire  nous  fournit  un 
certain  nombre  de  procédés  On  pourra  avoir  recours  à l’ino- 
culation du  liquide  au  cobaye,  à l’examen  cytologique  du 
liquide  centrifugé,  à la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans 
ce  liquide  par  le  procédé  de  Jousset.  Les  signes  cliniques 
sont,  par  contre,  bien  précaires  : pour  l’épanchement  pleural, 
l’apparition  précoce  ou  tardive  dans  le  cours  de  l’affection 
ne  peut  êtçe  qu’un  signe  de  valeur  toute  relative;  pour 
l’ascite,  en  généraHa  tuberculose  du  péritoine  évolue  avec 
des  phénomènes  douloureux  et  des  troubles  gaslriques;  mais 
il  n’y  a là  rien  d’absolu,  et  il  est  des  tuberculoses  péritonéa- 
les à forme  ascitique  qui  se  développent  avec  une  insidiosité 
parfaite. 

Lorsque  la  symphyse  du  péricarde  détermine  une  asystolie 
à forme  hépatique,  on  a le  tableau  clinique  général  de  la 
cirrhose  cardio-tuberculeuse  de  Hutinel,  que  nous  allons 
esquisser. 

« Avec  leur  ventre  saillant,  globuleux  ou  élargi,  dit  cet 
auteur,  ces  enfants  avaient  une  attitude  et  une  démarche  qui 
rappelaient  celles  des  femmes  arrivées  à la  fin  de  la  gesta- 
tion. Ce  gros. ventre  était  habituellement  indolore;  à son 
niveau  la  peau  était  lisse,  tendue,  luisante,  parfois  verdâtre 
et  toujours  sillonnée  de  grosses  veines  bleues;  son  aspect 
faisait  penser  tout  de  suite  à l’existence  d’un  épanchement 
ascitique.  Cet  épanchement  existait  souvent;  il  était  même 
très  abondant  dans  certains  cas;  mais  chez  certains  enfants 
il  manquait,  du  moins  à certaines  périodes  de  la  maladie; 
en  aucun  cas,  il  ne  pouvait  être  considéré  comme  la  seule 


cause  du  développement  insolite  de  l’abdomen.  Cette  cause, 
c’était  surtout  la  présence,  dans  l’iiypochondre  droit,  d’une 
masse  pesante,  dure,  qui  descendait  au-dessous  de  l’ombilic 
et  n’était  autre  que  le  foie,  dont  la  matité  sur  la  ligne  axil- 
laire atteignait  souvent  17  et  même  20  centimètres:  c’élail 
aussi,  mais  à un  degré  moindre,  le  gontlement  de  la  raie, 
que  l’on  pouvait  facilement  percevoir  par  la  percussion  et 
même  par  le  palper.  Quand  l’épanchement  ascitique  était 
quelque  peu  abondant,  le  scrotum  s’œdématiait  chez  les 
petits  garçons  et  les  membres  inférieurs  ne  tardaient  pas  ii 
s’infiltrer.  » 

Ces  sujets  se  présentent  souvent  comme  des  hépatiques  ; 
comme  on  l’a  dit,  la  maladie  est  au  cœur,  les  symptômes 
apparents  sont  au  foie.  En  dehors  de  l’hépatomégalie  et  de 
l’ascite,  on  note  l’existence  fréquente  d’un  hydrothorax,  il  y 
a de  la  cvanose  des  extrémités,  de  la  diminution  des  urines, 
qui  sont  foncées,  albumineuses,  il  y a de  la  splénomégalie. 

11  faut  toujours,  en  présence  d’un  !el  tableau  clinique, 
rechercher  les  divers  signes  physiques  de  la  symphyse  du 
péricarde.  Us  sont  nombreux;  mais  ici,  comme  bien  souvent 
en  médecine,  il  s’agit  d’une  fausse  richesse:  leur  nombre  est 
en  rapport  avec  leur  inconstance.  Cette  remarque,  faite  pour 
la  symphyse  cardiaque  en  général,  s’applique  surtout  à la 
symphyse  tuberculeuse  du  péricarde. 

Nous  rappelons  brièvement  ces  divers  signes  qui,  quand 
ils  existent,  peuvent  aider  le  diagnostic.  L’inspection  peut 
déceler  un  retrait  systolique  des  espaces  intercostaux  s’accom- 
pagnant de  dépression  permanente  de  la  région  précordiale.  On 
peut  voir  encore  une  ondulation  de  la  jjaroi  précordiale,  s’ac- 
compagnant ou  non  d’une  projection  rythmée  alternative 
de  la  région  de  la  pointe  et  de  la  région  de  la  base  [mouve- 
ment de  roulis  de  Jaccoud).  Dans  quelques  cas,  la  palpation 
fait  difficilement  percevoir  Le  choc  delà  pointe,  mais  ce  signe 
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est  commun  avec  râpanchement  du  péricarde.  La  percus- 
sion révèle  une  augmentation  de  la  matité  cardiaque  avec  in- 
variabilité de  la  matité,  quelle  que  soit  la  position  occupée 
par  le  malade:  en  particulier,  la  pointe  du  cœur  ne  se  déplace 
pas  vers  l’aisselle  dans  le  décubitus  latéral  gauche.  A l’aus- 
cultation, les  symptômes  sont  très  variables  et  sans  grande 
valeur;  tantôt  on  perçoit  un  souffle  systolique  h la  pointe, 
mais  il  est  transitoire  et  dû  à une  insuffisance  fonctionnelle; 
tantôt  les  modifications  portent  seulement  sur  l’intensité 
des  bruits  du  cœur,  qui  sont  sourds,  ou  sur  leur  rythme 
(arythmie,  embryocardie\ 

Du  côté  des  vaisseaux  périphériques , mentionnons  enfin 
deux  signes;  au  niveau  dè  artères,  le  pouls  paradoxal,  o a 
blissement ' du  pouls  pendant  l’inspiration,  mais  ce  signe 
.existe  aussi  dans  l’épanchement  péricardique  ; au  niveau 
des  veines,  \ affaissement  brusque  des  veines  du  cou  pendant  la 
diastolie . 

Tels  sont  les  nombreux  signes  physiques  qui  peuvent  quel- 
quefois exister  dans  la  symphyse  cardiaque  et  permettre  un 
diagnostic.  Dans  sa  thèse,  Mme  le  docteur  Lanos  insiste  sur 
les  avantages  qu’on  peut  retirer  pour  ce  diagnostic  de  la 
radioscopie,  ou  mieux  de  la  radio-stéréoscopie. 

Envisageant  dans  son  ensemble,  au  point  de  vue  évolutif,  le 
syndrome  pleuro-péritonéo-péricarditique  avec  symphyse  du 
péricarde,  nous  pouvons  considérer  une  première  phase  où  le 
sujet  présente  des  troubles  de  l’état  général,  de  l’amaigrisse- 
ment, delà  dyspnée.  Dans  une  seconde  phase,  qui  n’existe  que 
dans  les  formes  de  cirrhose  cardio-tuberculeuse,  le  malade 
présente  de  l’ascite,  un  gros  foie  : il  devient  un  hépatique.  L’il- 
lusion peut  être  d’autant  plus  grande  que  la  première  période 
peut  être  passée  complètement  inaperçue  et  que  le  malade  ne 
se  présente souventau-médecinque pendant  la  seconde  phase 
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Enfin,  dans  une  troisièriie  phase,  les  symptômes  asys- 
loliques  deviennent  évidents  ; le  malade  est  un  cardia- 
que. 

La  guérison  est  exceptionnelle;  le  plus  souvent  il  ne  s’agit 
que  de  simples  rémissions.  Le  malade  peut  succomber  ou 
par  son  cœur,  ou  par  la  tuberculose  : ce  sont  là  les  deux 
grandes  causes  de  mort  ; quelquefois  la  terminaison  peut 
être  due  exceptionnellement  à une  maladie  intercurrente 
(scarlatine,  érysipèle),  comme  dansnos  observations  IX  etX. 
La  proportion  relative  de  moj’ts  par  insuffisance  cardiaque 
ou  par  généralisation  tuberculeuse  a été  trouvée  par  Madame 
Lanos,  sur  22  cas,  de  14  pour  la  tuberculisation  et  de  8 pour 
l’insuffisance  cardiaque 

Le  mécanisme  peut  d’ailleurs  être  différent  suivant  les^ 
cas  Au  cours  d’une  insuffisance  cardiaque,  la  mort  peut  sur-- 
venir  lentement  par  asphyxie  ou  brusquement  par  syncope. 
Quand  « la  tuberculose  rentre  en  scène  après  une  éclipse 
plus  ou  moins  prolongée  » (Moizard  et  Jacobson),  les  mala- 
des succombent  par  granulie  ou  par  méningite  tuberculeuse. 
C’est  une  méningite  tuberculeuse  qui  a emporté  le  malade 
de  notre  observation  MIL 

Enfin  nous  ne  saurions  terminer  notre  étude  du  « syn- 
drome pleuro-périlonéo-péricarditique»  sans  faire  remarquer 

que  les  quatre  types  cliniques  que  nous  avons  cru  pouvoir 
établir  sont  loin  d’être  des  entités  irréductibles,  absolument 
séparées.  Pareille  conception  serait  totalement  inexacte.  Pour 
ne  considérerque  la  péricardite  tuberculeuse  seule,  il  est  très 
fréquent  de  voir  une  péricardite  qui  a d’abord  été  sèche  pié- 
senter  un  épanchement  et  aboutir  finalement  à la  symphyse. 
Nos  types  cliniques  n’ont  d’autre  prétention  que  de  fixer  un 
aspect  clinique  spécial  et  une  marche  évolutive  particulière 
de  certaines  tuberculoses  des  séreuses;  ils  ne  saui aient 
avoir  d'autre  valeur. 
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Nous  réunissons,  pour  terminer',  cinq  observations  pou- 
vant être  classées  sous  l’appellation:  syndrome  pleuro-péri- 
tonéo-péricarditique  avec  sympli>^se  du  péricarde. 

Observation  VII 

f 

Pleurésie  double  tuberculeuse;  symphyse  du  péricarde,  Cirrhose  du  foie  ; adéno-’ 

palhie  tuberculeuse. 

(Hdtinbl  ; Revue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance,  1893). 

- William  C...,  âgé  de  5 ans  1 /2.  Oncle  et  grand-père  pater- 
nels morts  tuberculeux. 

Il  y a dix  mois,  un  mal  de  gorge  sur  la  nature  duquel  on 
n’arrive  pas  à être  fixé  et  qui  est  suivi  de  tuméfaction  de 
l’abdomen. 

Etat  actuel.  — Enfant  maigre,  mais  non  étique.  Teint  de 
peau  jaunâtre.  Les  veines  du  cou  sont  distendues  et  présen- 
tent par  moment  des  pulsations  isochrones  aux  battements 
du  cœur. 

La  respiration  est  un  peu  difficile  : 60  respirations  par 
minute.  Pouls  : 120,  La  pointe  du  cœur  n’est  pas  percep- 
tible. 

La  langue  est  propre,  l’appétit  bon,  les  selles  normales. 
Ascite  libre.  A la  percussion  de  l’abdomen,  son  mat,  sauf 
au  niveau  de  l’estomac  et  du  côlon. 

Quand  le  malade  est  placé  sur  le  côté  droit,  on  arrive  à 
sentir  le  bord  inférieur  du  foie  sur  une  étendue  de  trois  tra- 
vers de  doigt  sous  les  fausses  côtes.  La  matité  du  foie  s’étend 
en  ligne  verticale  sur  une  étendue  de  7 pouces  à partir  du 
mamelon  (4®  côte).  En  avant,  le  poumon  droit  descend  pour- 
tant jusqu’à  la 6®  côte.  En  arrière  et  à droite,  on  trouve,  à la 
percussion,  de  la  matité,  à partir  de  l’angle  de  l’omoplate. 

• La  rate  ne  paraît  pas  hypertrophiée. 
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Poumons  et  cœur  paraissent  normaux  à l’auscultation. 

Urine  : 10  à 12  onces  clans  les  24  heures,  tantôt  très  char- 
gées, tantôt  très  pâles.  D.  1030. 

On  fait  la  ponction  de  l’abdomen,  on  constate  alorsnette- 
ment  l’hypertrophie  du  foie,  qui  paraît  très  dur  et  lisse. 

Pendant  son  séjour^  l’hôpital,  l’enfant  prend  une  'pleuré- 
sie double  à laquelle  il  succombe,  malgré  la  paracentèse  et 
une  seconde  ponction  de  l’abdomen  . 

Autopsie. — A l’ouverture  de  l’abdomen,  adhérences  entre 
le  lobe  droit  du  foie  et  le  diaphragme;  20  onces  de  liquide 
dans  le  péritoine.  ' 

Le  foie  pèse  34  onces.  Son  lobe  gauche  est  très  rétracté. 
La  surface  du  foie  est  couverte  de  taches  pourpres  entourées 
d’un  liseré  pâle,  jaunâtre  Sa  consistance  est  plus  dure  qu’à 
l’état  normal.  A la  coupe,  on  trouve  les  apparences  du  foie, 
muscade. 

La  rate  est  plus  ferme  qu’à  l’état  normal  et  pèse  2 onces 
3/4.  Ni  le  foie  ni  la  rate  ne  renferment  de  turbercules;  mais 
à la  surface  du  foie,  on  trouve  une  tache  blanche,  opaque,  de 
la  dimension  d’une  tête  d’épingle  et  paraissant  appartenir 
plutôt  au  péritoine. 

Le  cœur  est  partout  soudé  au  péricarde  par  des  adhéren- 
ces anciennes,  particulièrement  solides,  presque  cartilagi- 
neuses au  niveau  de  la  pointe  et  de  la  face  antérieure  du  ven- 
tricule. 

L’appareil  valvulaire  paraît  sain. 

Le  tissu  cellulaire  du  médiastin  antérieur  est  œdématié. 

Les  plèvres  renferment  du  liquide  et  sont’couvertes  de 
tubercules. 

Un  ganglion  bronchique  caséifié  se  trouve  au  niveau  du 
hile  du  poumon  droit.  Pas  de  tuberculose  pulmonaire  pro- 
prement dite. 


Observation  VI II 

(Résumée) 

Péricardite  tuberculeuse  latente  avec  symphyse.  Tuberculose  pleuro-pulmonaire. 

Tuberculose  du  péritoine.  Foie  cardio-tuberculeux.  Méningite  tuberculeuse 

terminale. 

(MoizARoet  Jacobson.  Mémoiresde  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris.  1898.) 

Le  jeune  P.  . entre  à l’hopUal  Trousseau,  service  du  doc- 
teur Cadet  de  Gassicourt,  remplacé  par  le  docteur  Moizard, 
le  !'“■  avril  1882. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  et  personnels  dignes  d’être 
notés. 

La  maladie  actuelle  a débuté  il  y a six  mois,  par  de  la 
cyanose,  de  la  fièvre,  de  l’œdème  généralisé;  anasarque  au 
moment  de  l’entrée. 

Léger  épanchement  pleural  à droite.  Signes  manifestes 
d'adénopathie  bronchique.  Les  bruits  du  cœur  sont  sourds; 
pas  de  souffles;  la  matité  du  cœur  est  normale.  Pas  d’albu- 
mine dans  l’urine. 

L’ascite  augmente.  Ponction  le  20  août  : on  extrait  1500 
grammes  de  liquide  citrin.  On  peut  alors  palper  le  foie,  qui 
est  très  hypertrophié  et  lisse. 

Après  la  ponction,  le  malade  est  soulagé.  On  pense  à la 
tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques  avec  com- 
pression intra-thoracique,  cyanose,  foie  amyloïde  ou  tuber- 
culeux. M.  Cadet  de  Gassicourt  soupçonne  pourtant  la 
possibilité  d’une  lésion  cardiaque. 

Jusqu’au  15  février  1883,  la  situation  resta  la  même, 
l’ascite  se  reproduisant  et  nécessitant  de  nouvelles  ponctions, 
dont  le  nombre  s’élève  à quatre.  A ce  moment,  signes  de 
méningite  emportant  le  malade  en  dix  jours. 
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Autopsie.  — Tuberculose  généralisée  des  poumons,,  plè- 
vres, péritoine,  intestins  avec  tuberculose  ganglionnaire. 

Symphyse  cardiaque  absolue;  myocarde  sain,  pas  de 
lésions  valvulaires.  Le  volume  du  cœur  est  normal. 

L’examen  histologique  démontra  l’existence  de  loyers 
tuberculeux  dans  le  péricarde  épaissi.  Le  foie  présentait  des 
coupes  typiques  de  foie  muscade  en  certains  points;  il  y 
avait  une  véritable  sclérose  des  espaces  conjonctifs. 

Les  lésions  des  méninges  étaient  classiques. 

Observation  IX 

(Résumée) 

Symphyse  du  péricarde.  Foie  cardio-tuberculeux.  Tuberculose  pleuro'pulmonaire 
(Imbrwol»  — Rôvut  des  Maladies  de  l Enfance,  1901). 

lasia  0...,  âgée  de  4 ans,  entre  à l’hôpital  le  14  septem- 
bre 1895. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  ni  personnels. 

Lamaladie  actuelle  a débuté,  il  y a trois  ans,  par  de  la 
toux,  de  la  fièvre,  des  douleurs  de  ventre. 

Etat  actuel.  — L’enfant  est  amaigrie,  pâle,  cyanosée. 
-Ascite  abondante.  Circulation  supplémentaire  veineuse  de  la 
paroi  abdominale  et  thoracique  très  prononcée  Micropoly- 
adénie cervicale,  axillaire,  inguinale.  Température,  37  2. 
Pouls,  120,  petit  et  régulier.  Respiration,  40. 

L’enfant  a de  la  dyspnée,  une  toux  sèche  et  quinteuse. 

15  septembre.  Ponction.  On  retire  2600  cmc.  de  liquide 
citrin,  rosé.  On  ne  trouve  rien  au  cœur,  lefoie.est  énorme, 
la  rate  est  normale,  selles  consistantes  et  colorées. 

30.  Etat  dyspnique  et  cyanose  très  accentués.  Seconde 
ponction  donnant  encore  2600  gr.  de  liquide. 

Les  jours  suivants,  il  y a un  peu  d’amélioration.  La  face  et 


l les  lèvres  restent  cyanosées.  On  trouve  dans  l’expectoration 
^ le  bacille  de  Koch. 

L’examen  du  cœur,  fait  à dilTérentes  reprises,  donne  un 
résultat  négatif:  il  n’est  pas  dilaté. 

28  octobre.  Troisième  paracentèse  ; on  extrait  3400  gr. 
de  liquide  citrin. 

16  novembre.  Une  quatrième  ponction  donne  1 lit.  800  cc. 

La  dyspnée  continue.  Il  y a de  l’œdème  des  membres  infé- 
rieurs qui  arrive  jusqu’aux  genoux. 

30  novembre.  L’enfant  meurt  en  pleine  éruption  de  scar- 
latine. 

Autopsie.  — Encéphale  et  méninges  peu  congestionnés. 

Adhérence^  pleurales  presque  totales  du  côté  droit,  par- 
; tielles  à gauche.  Le  sommet  du  poumon  droit  est  infiltré  de 
granulations  tuberculeuses;  de  rares  granulations  sont  dissé- 
minées dans  tout  le  reste  des  poumons.  Les  ganglions  Ira- 
• chéo-bronchiques  sont  considérablement  augmentés  et 
caséifiés  en  grande  partie. 

Cœw\  — Symphyse  péricardique  complète.  Tissu  fibreux 
C lardacé  entourant  l’origine  des  gros  vaisseaux  ; là  veine-cave 
au  niveau  de  cet  anneau  fibreux  est  aplatie  ; son  diamètre 
• est  plus  petit  à la  section,  la  portion  située  au-dessous  est 
: dilatée. 

•V  Le  cœur  est  un  peu  hypertrophié  ; le  myocarde  peu  altéré, 
: excepté  la  surface  contiguë  au  péricarde.  Pas  dé  lésions 
valvulaires. 

Abdomen.  — Environ  1 litre  d’ascite.  Le  foie  pèse  800 
. grammes.  (D’après  Frerichs,  le  foie  d’un  enfant  de  5' ans  pèse 
- 480).  11  est  jaunâtre,  petits  tubercules  disséminés. 

■ Rate  dure,  épaissie,  congestionnée  et  parsemée  de  quel- 
ques tubercules. 
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Péritoine,  tube  digestif  et  rein  normaux. 

L’examen  histologique  du  foie  montre  une  dilatation  capil- 
laire des  veines  centrales  et  des  ramifications  de  la  veine- 
porte,  avec  prolifération  conjonctive  au  niveau  des  nodules 
scléreux  ; les  cellules  hépatiques  présentent  une  dégénéres- 
cence graisseuse. 


Observation  X 

(Résumée) 

Péricardite  tuberculeuse  adhésive.  Pleurite  tuberculeuse  double.  Quelques 
granulations  tuberculeuses  dans  le  Douglas. 

( \N^eigert.  — üeutsch,  niedic.  Woch.  1883). 

Emilie  Fr...,  18  ans,  en  traitement  du  7 avril  1886  au  14 
février  1887. 

Parents  bien  portants.  Scarlatine;  rhumatisme  articulaire 
à 9 ans.  Bonne  santé  depuis.  U y a six  semaines,  toux, 
point  de  côté.  La  malade  n’interrompt -pas  son  Iravail. 
Depuis  huitjoLirs,  douleur  dans  les  jambes  et  le  ventre,  ano- 
rexie, constipation.  Mictions  rares,  peu  abondantes. 

Etat  actuel.  — Jeune  fille  pâle,  bien  constituée.  Tempé- 
rature : 37°9;  pouls,  140;  respiration,  34.  Matité  cardiaque 
accrue,  triangulaire,  à sommet  au  niveau  de  l’extrémité  ster- 
nale de  la  2"  côte.  Pointe  du  cœur  non  perceptible;  bruits 
du  cœur  purs,  affaiblis. 

Rate  petite,  un  peu  d’ascite.  Pas  de  tuméfaction  ganglion- 
naire. Rien  de  génital.  Matité  et  diminution  du  murmure 
vésiculaire  à gauche  et  à droite. 

9 août. — Tracesd’albumine.  Matité  hépatique  très  étendue. 

L’ascite  devient  considérable . Ponctions  répétées.  La  digi- 
tale qui  provoque  des  vomissements  et  la  caféine  restent 
sans  action. 
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Laparotomie  exploratrice  (on  soupçonnait  une  tumeur  du 
foie).  Celui-ci  est  rouge  bleuâtre,  pas  complètement  lisse, 
mais  sans  tumeur.  Nutrition  languissante.  L’albumine  fait 
le  plus  souvent  défaut.  Pouls  régulier,  144.  Matité  cardiaque 
normale.  Absence  de  choc  de  la  pointe.  Pas  d’expecto- 
ration, pas  de  bacilles  dans  les  matières  fécales.  Erysipèle 
de  la  cuisse.  Mort. 

Autopsie  (professeur  Weigert\  — Tuberculose  des  gan- 
glions trachéaux  et  bronchiques  ; adhérence  des  ganglions 
bronchiques  avec  le  péricarde.  Péricardite  tuberculeuse 
adhésive.  Pleurite  tuberculeuse  double.  Rares  granulations 
tuberculeuses  dans  les  poumons,  dont  les  sommets  sont  sains. 

Reins  et  foie  congestionnés  Quelques  granulations  tuber- 
culeuses dans  le  Douglas. 


Observation  XI 

% 

(Résumée) 

« 

Cirrhose  cardio-tuberculeuse.  Symphyse  du  péricarde.  Epauchemeul  pleural  bila- 
téral : adhérences  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre.  Méningite. 

(Baümel  et  Abadie.  Montpellier  médical.  1901.) 


Henri  L...,  7 ans,  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur 

Baumel,  le  6 février  1900. 

» 

Antécédents  héréditaires.  — Père  et  mère  de  santé  excel- 
lente. Six  enfants,  dont  l’un  est  mort  en  bas  âge  de  la 
variole,  les  cinq  autres  sont  très  robustes,  sauf  le  dernier 
qui  est  notre  malade. 

Histoire  de  la  maladie  arluelle.  — En  octobre,  l’enfant 
présente  des  accès  de  fièvre,  considérés  comme  paludéens, 
puis  des  symptômes  de  bronchite  avec  céphalalgie  intense 


\ 
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et  persistante.  Malgré  une  amélioration  apparente,  la  toux 
persiste,  le  malade  est  facilement  essoufflé,  et  bientôt  appa- 
raît un  empâtement  marqué  de  la  région  hypogastrique. 

L’augmentation  du  volume  de  l’abdomen  s’accentue,  des. 
phénomènes  de  dyspnée  s’établissent,  les  membres  inférieurs 
sont  envahis  par  un  œdème  prédominant  à droite,  le  visage 
devient  bouffi.  . 

Etat  actuel.  — L’enfant  a une  dyspnée  intense,  il  lui  est 
impossible  de  rester  allongé,  son  visage  est  œdématié  et 
cyanosé. 

L’abdomen  est  très  volumineux,  indolore;  la  peau  est 
tendue,  lisse,  et  présente  une  circulation  veineuse  très  nette. 
La  circonférence  au  niveau  de  l’ombilic  est  de  0 m.  86. 
L’hypogastre  est  œdématié,  avec  vergetures;  l’œdème  des 
membres  inférieurs  prédomine  à droite  L’ascite,  qui  est 
abondante,  empêche  de  délimiter  les  organes. 

Thorax.  — Du  côté  des  deux  bases,  submatité  et  râles 
sou  s-crépi  tan  ts  fins. 

Les  battements  du  cœur  sont  rapides,  sourds,  pas  de 
souffles.  Pouls  à 112. 

Le  malade  urine  très  peu.  0 gr.  10  d’albumine  par  litre. 

Ponction  le  7 février..  On  peut  alors  palper  le  foie  déjà 
appréciable  à la  simple  inspection  ; il  est  régulier,  descend 
au-dessous  de  l’ombilic,  et  dépasse  la  ligne  médiane  à ce 
niveau. 

Après  une  période  d’amélioration,  l’ascite  réapparaît  et 
- nécessite  deux  ponctions  successives.  L’albumine  a disparu. 
Le  18  mars,  on  note  que  la  rate  est  très  grosse. 

Des  ponctions  répétées  deviennent  obligatoires.  On  en  fait 
jusqu’à  7 en  deux  mois. 

Au  commencement  de  juin,  des  symptômes  dé  méningite 
surviennent.  L’enfant  meurt  le  3 juin. 


Autopsie.  — La  cavité  péritonéale  contient  environ  trois 
litres  de  liquide  citrin,  clair.  Le  péritoine  intestinal  est 
normal.  La  rate  est  molle  et  congestionnée.  Les  reins  sont 
normaux. 

Le  foie  est  très  augmenté  de  volume,  c’est  un  foie  car- 
diaque sclérosé,  avec  de  fortes  adhérences  aux  organes 
voisins. 

Epanchement  pleural  bilatéral,  adhérences  légères  entre 
les  deux  feuillets  de  la  plèvre.  La  masse  cardiaque  est  volu- 
mineuse, elle  forme  un  bloc  résistant,  avec  forme  générale 
normale.  11  y a une  symphyse  cardiaque  absolument  com- 
plète, les  deux  feuillets  séreux  constituent  une  coque  dure, 
de  couleur  grisâtre  et  d’une  épaisseur  qui  varie  de  8 milli- 
mètres à 1 centimètre  Le  myocarde  à gaucbe  est  hypertro- 
phié, le  cœur  droit  est  dilaté,  principalement  au  niveau  de 
la  cavité  auriculaire  Pas  de  lésions  valvulaires. 

Au  cerveau,  œdème  gélatiniforme  intense  généralisé,  qui 
revêt  une  coloration  verdâtre,  avec  dissémination  de  petits 
points  ou  granulations  d’un  blanc  jaunâtre,  le  long  de  la 
scissure  intra-bémisphérique.  OEdème  et  ramollissement 
de  la  substance  cérébrale  ; méninges  molles , épaissies, 
infiltrées  par  une  substance  verdâtre. 
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CONCLUSIONS 


r La  tuberculose  frappe  souvent  simultanément  plusieurs 
séreuses.  : l’association  d’une  tuberculose  pleurale,  périto- 
néale, et  péricardique  {syndrome  pleuro-péritonéo-péricardi- 
tique)  est  particulièrement  fréquente  ; elle  paraît  tenir  aux 
connexions  lymphatiques  des  trois  séreuses  ; 

2“  Le  mode  de  tuberculisation  du  péricarde  est  suscepti- 
ble de  modifier  l’allure  clinique  de  ce  syndrome  ; il  en  est  le 
facteur  du  degré  de  gravité  ; 

3°  Le  syndrome  pleuro-péritonéo-péricarditique  peut  se 
présenter  sous  quatre  types  cliniques  différents  : a.  péricar- 
dite sèche  à début  pleural;  h.  péricardite  sèche  à début  péri- 
tonéal ; c.  un  troisième  type  est  caractérisé  par  un  épanche- 
ment péricardique  séreux,  hémorragique  ou  purulent;  d.  le 
quatrième  type  du  syndrome  s’accompagne  de  symphyse 
du  péricarde.  Il  peut  olïrir  l’aspect  clinique  de  la  cirrhose 
cardio-tuberculeuse  de  Hutinel  ; 

4“  Ces  formes  cliniques  ne  sont  pas  absolument  distinctes  ; 
leur  diftérencialion  tient  surtout  à l’état  anatomo-patholo- 
gique du  péricarde.  Mais  péricardite  sèche,  péricardite  avec 
épanchement,  symphyse  du  péricarde,  peuvent  se  succéder 
chez  un  même  malade,  et,  dans  le  cours  de  l’évolution, 
un  type  peut  se  transformer  en  un  autre.  « 
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SERMENT 


En  présence  des  Maîtres  de  cette  Ecole,  de  mes  chers  Condisciples 
et  devant  l’effigie  d’Hippocrate,  je  promets  et  je  jure,  au  nom  de 
l'Être  Suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l'honneur  et  de  la  probité 
dans  l’exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai  mes  soins  gratuils  à l’in- 
digent et  n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus  de  mon  travail. 
Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  yeux  ne  verront  pas  ce  qui 
s’y  passe  ; ma  langue  taira  les  secrets  qui  me  seront  confiés  et  mon 
état  ne  servira  pas  à corrompre  les  mœurs  ni  à favoriser  le  crime. 

Respectueux  et  reconnaissant  envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs 
enfants  l’instruction  que  j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m'accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle  à mes  pro- 
messes. , 

Que  je  sois  couvert  d’opprobre]  et  méprisé  de  mes  confrères  si  j’y 
manque. 


